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PAR 

BOURNEVILLE 

Medecin  de  Bicetre. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  En  nous  appuyant  sur  les  travaux 
que  nous  avons  poursuivis  dcpuis  vingt-cinq  ans,  soit  a  la  Salpe- 
triere,  soit  surtout  a  Bicetre,  et  sur  les  m6moires  et  les  notes  qu 
ont  ete  publics  durant  la  meme  periode  sur  Vidiotie  ou  mieux  les 
idioiies,  nous  sommes  amen6  a  distinguer,  quant  a  present,  au  point 
de  vue  analomo-pathologique,  les  formes  suivantes  : 

1°  Idiotie  symptomatiquc  de  mdningite  chvonique  (idiotie  meningi- 
lirjue);  2°  idiotie  sympLomatique  de  meningo-encephalite  chvonique 
(idiotie  me'ningo-encephatitique);  3°  idiotie  symplomatique  d'un  arret 
de  d&veloppemenl  dcs  circonvolutions  sans  malformations,  avec 
l6sions  des  cellules  nerveuscs  (idiotie  congenitale  idiopalhique) ; 
4°  idiotie  symptomatiquc  dc  sclerose  hgpertrophique  ou  lub6reuse; 
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5°  idiotie  symptomalique  de  sclerose  atrophique  :  a)  sclerose  d'un 
hemisphere  ou  des  deux  hemispheres  du  cerveau  {sclerose  hdmisphe- 
rique  ou  di-hemispherique);  b)  sclerose  d'un  lobe  du  cerveau 
{sclerose  lobaire);  c)  sclerose  des  circonvolulions  isolees;  d)  scldrose 
chagrinee  du  cerveau  (?);  6°  idiotic  bemiplegique  ou  diplegique 
symplomalique  de  lesions  en  foyer  dues  a  une  obliteration  vasculaire 
ou  h  une  hemorragie  (pseudo-porencephalie,  etc.);  7°  idiotie  sympto- 
matique  de  V hydrocephalic  vcntriculaire  simple  ou  compliqu6c  d'hy- 
drocephalic  oxtraventriculaire  (idiolie  hydrocephalique);  8°  idiotie 
avec  cachexie  pachydermique  ou  idiolie  myxcedemateuse  lice  a 
Vabsence  de  la  glancle  thyroide ;  9°  idiotie  symptomatique  d'un  arret 
de  developpement  du  cerveau  avec  malformations  congenilales 
{porencephalic  'vraie,  absence  du  corps  calleux,  etc.);  10°  idiotie 
symptomatique  de  microcephalic  par  arret  de  developpement  avec 
ou  sans  malformations,  ou  reconnaissant  pour  causes  des  lesions 
survenues  aprfes  la  naissance  {idiotie  microcephalique  propremenl 
dite  ou  symptomatique). 

Nous  laissons  de  c6te  les  cas  de  tumeurs  ceribrales,  de  sclerose  en 
plaques,  etc.,  qui  determinent  un  ensemble  symptomatique  se  rap- 
prochant  de  l'idiotie  et  survenanl  chez  des  enfants  auparavant 
normaux. 

I.  Idiotie  mcning-itique.  —  Le  cuir  chevelu  n'offre,  en  general, 
rien  de  parliculier. 

Le  crane,  souv(>nl  asym6trique  (plagiocephalie),  est  d'ordinaire 
mince,  peu  dur,  avec  des  plaques  transparentes  et  des  sutures  per- 
sistantc's. 

La  dure-mere,  parfois  6paissic,  est  d'habitude  Ires  adh6rente. 

La  pie-mere,  toujours  epaissic  a  des  dcgr6s  variables,  est  opales- 
cente,  hyperemiee  par  jdaces  ou  en  totalite  sur  la  face  convexe  des 
hemispheres.  On  y  trouve  aussi  des  plaques  ecchymoliques.  La  pie- 
mere  est  accol6e  sur  la  face  interne  des  lobes  frontaux  et  fr6quem- 
ment  dans  les  sillons  qui  s6parent  les  circonvolulions.  Les  lesions 
peuyent  etrc  gene>alis£es  (faces  convexe  et  interne  des  hemispheres, 
base  du  cerveau).  D'autres  fois,  elles  sont  localisees  a  la  face  convexe 
ou  a  celle-ci  el  a  la  face  interne  ou  encore  a  la  base  du  cerveau, 
donnant  lieu,  alors,  a  des  sympt6mes  qui  font  penser  a  tort  a  l'exis- 
tence  de  tumeurs. 

Une  hydrocephalic,  avec  dilatation  variable  des  vcnlricules 
lateraux,  s'observe  dans  beaucoup  de  cas  de  meningite  chronique. 
La  dilatation  pr6domine  dans  le  venlricule  lal6ral  du  cole  ou  les 
lesions  mrningiliques  sont  le  plus  marquees. 

Dans  certains  cas,  il  se  produil  des  poussees  meningitiques,  qui 
tan  tot  disparaissent  en  aggravant  Fetal  menial  anterieur  et  tantot 
aboutissent  a  la  mort.  Alors  la  coupe  du  crane  est  rouge,  spongieuse, 
el,  a  l'etal  I'm  is,  les  sutures  se  pr^sentent  a  1'exterieur  sous  la  forme 
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de  cordons  rouges,  saillanls,  sinueux,  ayant  environ  dc  3  a  4  milli- 
metres de  largeur;  il  s'ensuil  un  ecartemenl  des  denlelures  des 
sutures  qui  monlre  comment  se  fait,  a  L'6tat  physiologique,  l'extension 
des  os  du  crane  sous  la  pression  du  cerveau.  A  la  face  interne,  les 
sutures  apparaissent  comme  unc  ligne  rouge,  finement  dentel6e, 
mais  ne  1'ormant  pas  de  saillie  comme  sur  la  1'ace  externe. 

Dans  ces  cas,  les  sinus  de  la  dure-mere  sont  gorges  de  sang  et 
remplis  de  caillots  fibrineux,  jaunatres;  la  dure-mere  est  violacee. 
Partout  la  pie-mere  est  congestionnee  et  presente  des  infiltrations 
purulentes,  jaunatres,  le  long  des  vaisseaux.  Ces  infiltrations  varient, 
predominant  tantot  sur  un  hemisphere,  tantot  sur  Tautre,  plus  accu- 
seds en  general  au  niveau  des  scissures  de  Sylvius  et  des  regions 
voisines,  en  arriere  du  chiasma,  au  niveau  de  l'espace  interpedon- 
culaire. 

A  cdte  des  cas  de  meningite  chronique,  en  quelque  sorte  idiopa- 
thique,  il  en  existc  ou  les  lesions  meningitiques  viennent  compliquer 
une  autre  lesion.  C'est  ainsi  qu'on  trouve  sur  un  hemisphere 
cerebral  un  pseudo-kyste  ou  une  pseudo-porencephalie,  une  sclerose 
lobulaire,  et  sur  l'autre  des  lesions  meningitiques  localisees  ou  gene- 
ralis6es.  Enfin  il  arrive  que  ces  memes  lesions  se  surajoutent  a  la 
sclerose  tubereuse  ou  hypertrophique. 

II.  Idiotic  meiiingo-encephalitique.  —  Le  cuir  cheuelu,  de 
meme  que  dans  la  forme  precedente,  est  paic  et  amaigri. 

Le  crane  aussi  presente  ordinairement  les  memes  caracteres  : 
asymetrie,  minceur,  plaques  transparcntes,  persistance  des  sutures 
qui,  parfois,  sont  gorgees  de  sang.  Chez  Maqu...  (1),  morte  a  quatre 
ans,  la  fontanelle  anlerieure  exislait  encore,  la  suture  inlraparie- 
lale  etail  soudee.  —  Chez  Champsci...  (2),  'agee  de  seize  ans,  la 
suture  melopique  persistait. 

Adherences  frequentes  de  la  dure-mere  au  crane,  nombreuses 
adherences  avec  la  pie-mere  souvent  sous  forme  de  paquets.  Cette 
membrane  est  ^paissie,  dure,  quelquefois  comme  cartilagineuse. 

La  pie-mere  offre  une  vasculansation  disposee  par  plaques  interes- 
sant  parfois  toute  sa  surface  :  au  niveau  des  plaques  les  plus  vascu- 
laires,  ecchymotiques,  les  circonvolu Lions  ont  une  coloration  qui 
rappelle  cclle  de  la  chair  du  saumon.  Ellea  un  aspect  louche,  gelatini- 
forme,  ce  qui  est  dft  a  un  cedeme  plus  ou  moins  prononc6.  Elle  est 
quelquefois  epaissie  au  point  de  resscmbler  a  la  dure-mere  (pachy- 
meningite).  11  existe  des  adherences  entre  elle  et  la  substance  grise 
qui  constituent  la  lesion  caracteristique  dc  cette  forme  d'idiotic.  Ces 
adherences  sont  parfois  disseminees  par  petiles  plaques  irregulieres, 
de  quelques  millimetres  de  diametre,  sur  toute  la  superficie  des 
hemispheres  cerebraux,  de  telle  sorte  que,  lorsque  la  decortication 

(1)  Comple  rendu  de  Bicelre  pour  1896,  p.  33-48. 

(2)  Ibid,  pour  1885,  p.  156. 
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est  complete,  les  circonvolulions  presenlenl  un  nombre  plus  ou 
moins  considerable  do  pertes  de  substance,  resscmblant  a  des  coups 
d'ongles  ou  a  des  ulcerations  superficielles.  Dans  certains  cas,  la 
m6ningo-cncephalile  est  ainsi  disseminee  sur  un  certain  nombre  de 
circonvolutions  et  en  occupe  d'autres  partiellement,  ou  sur  toute 
leur  etcndue.  D'autres  fois,  les  adhcrences  s'observent  sur  un  ou 
plusieurs  lobes  ou  sur  toute  une  face  des  hemispheres  et  la  decorti- 
cation entraine  une  couche  plus  ou  moins  epaisse  de  la  substance 
grise,  mais  non  toute  son  epaisseur.  Si  on  place  rhemisphere 
cerebral  dans  un  vase  plein  d'eau,  les  regions  malades  apparaissent 
comme  villeuses  et  on  voit  Hotter  une  foule  de  lambeaux  de  la 
substance  grise.  Ca  et  la  on  peut  voir  des  portions  de  circonvo- 
lutions avec  leur  aspect  normal,  c'est-a-dire  sans  ecorchures  ou  ulce- 
rations. 

Comme  dans  Yidiotie  mdningilique  simple,  mais  peut-etre  moins 
fr^quemment,  on  note  un  accolement  des  lobes  frontaux,  par  leur 
face  interne.  II  en  est  de  meme  dans  les  sillons.  La  les  feuillets  de  la 
pie-mere  adherent  entre  eux  par  leur  face  externe  et  par  la  face 
interne  a  la  substance  grise.  —  Les  lesions  predominent  sur  les  faces 
convexes  des  hemispheres,  et  a  la  face  interne  des  lobes  frontaux, 
mais  elles  peuvent  se  rcncontrer  en  meme  temps  sur  les  faces  infe- 
rieure  et  interne. 

A  un  degre  plus  prononce,  la  pie-mere,  encore  plus  epaissie, 
adhere  si  intimement  a  la  substance  grise  et  les  lesions  de  celle-ci 
sont  si  accus6es  que  Tablation  de  la  pie-mere  entraine  toute  l'epais- 
seur  de  la  substance  grise,  mettant  a  nu  la  substance  blanche  des 
circonvolutions.  Parfois  le  squelette  de  la  substance  blanche  n'esl 
pas  sensiblement  atrophic  et,  alors,  les  bords  des  circonvolutions  sont 
arrondis ;  d'autres  fois  il  est,  au  contraire,  Ires  atrophie,  dur,  sclerose, 
et  les  circonvolutions  se  presentent  sous  forme  de  cretes. 

Ges  lesions  du  degre  le  plus  accuse  se  rencontrent  tantot  sur 
une  ou  deux  circonvolutions,  tantot  sur  une  grande  parlic  d'entre 
elles;  tantdt,  enfin,  sur  toute  une  face  ou  sur  toules  les  faces  des 
hemispheres. 

Tel  est  le  cas  de  Dub...  dont  nous  avons  monlre  les  planches  du 
cerveau  aux  membres  du  Congres  de  psychiatric  (1),  et  surtout 
celui  de  Tout...  Comme  on  le  voit,  ici  la  meningo-encephalite, 
aussi  accusee  que  possible,  a  envahi  enlierement  les  hemispheres. 
L'enlevement  de  la  pie-mere  a  entraine  toute  la  substance  grise  et  la 
surface  interne  de  la  pie-mere,  revetue  de  la  substance  grise,  repre- 
sente  parfailement,  par  ses  reliefs  et  ses  depressions,  le  moule  ou 
le  dessin  de  toutes  les  circonvolutions.  Au  point  de  vue  anatomo- 
pathologiquc,  les  cerveaux  de  ce  genre  rappellent  completemenl 

(1)  Voir  Comple  rendu  de  1881,  p.  17-26  :  Miningite  chronique  simple  ;V  (jauche, 
mining o-encephalile  presque  gencralisee  A  droile;  hdmipUgie  a  gauche. 
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les  cerveaux  d'adultes  qui  succombont  a  la  paralysie  ycnerale. 

Les  venlricules  latdraux  sont  dilates  dans  la  majority  dcs  cas,  ega- 
lement  ou  in6galement.  11  n'y  a  pas  de  lesions  macroscopiques  bien 
manifestes  des  parois  des  ventricules.  —  La  quantity  du  liquide 
cephalo-rachidien  est  asscz  abondante  eL  en  rapport  avec  la  dilatation 
des  ventricules  lateraux. 

Les  lesions  meningo-encephalitiques  compliquent  quelquefois 
d'autres  formes  anatorao-pathologiques  de  l'idiotie,  par  exemple  les 
pseudo-porencephalies,  la  sclerose  atrophique,  la  sclerose  hyperlro- 
phique  ou  iuberculeiise,  etc. 

III.  Idiotic  par  arret  simple  de  developpeinent.  —  Le  cuir 
chevelu,  le  crane,  sauf  l'asymetrie,  la  dure-mere  et  la  pie-mere  sans 
adherences,  ne  presentent  aucune  16sion  digne  d'etre  notee. 

Ce  qui  caracterise,  anatomiquement,  cette  forme  d'idiotie,  c'est 
surtoutla  simplicitc  des  circonvolutions.  II  n'y  a  pas  de  plis  de  pas- 
sage, ou  ils  sont  peu  nombreux;  il  s'agit  la,  en  quelque  sorte,  d'un. 
cerveau  d'etude.  Dans  ces  cas,  les  circonvolutions  sont  volumi- 
neuses.  D'autres  fois,  elles  sont  relativement  peu  developpees.  Les 
sillons,  en  general,  sont  peu  profonds.  Certains  lobes  ont  leurs 
circonvolutions  relativement  greles,  cette  gracilite  peut  affectcr  les 
lobes  correspondants  des  deux  hemispheres ;  il  y  a,  parfois,  en  meme 
temps,  arret  de  developpement  et  sclerose  lobaire  :  tel  est  le  cas  de 
Pid...,  clont  les  circonvolutions  occipitales  sont  tres  atrophiees  sur 
la  face  externe.  Le  plus  souvent,  les  circonvolutions  frontales  et 
occipitales  sont  peu  volumincuses,  tandis  que  les  circonvolutions 
parielales  et  temporales  offrent  un  developpement  souvent  conside- 
rable. On  observe  aussi  des  dissemblances  remarquables  des  circon- 
volutions des  faces  convexes  et  internes  des  hemispheres.  II  n'est  pas 
rare  de  trouver  des  circonvolutions  avec  un  aspect  luisant,  pseudo  , 
gelatiniforme,  rappelant  l'aspect  des  circonvolutions  du  cerveau  dcs 
nouveau-nes. 

Plusieurs  examens  histologiques  pratiques  par  l'un  de  nos  anciens 
internes,  le  Dp  Pilliet,  peuvent  se  resumer  ainsi  :  ctat  de  non-develop- 
pementdes  cellules  nerveuses,  qui,  bien  que  tres  abondantes,  gardent 
le  caractere  qu'on  leur  voit  chez  les  jeunes  animaux.  Elles  sont 
entourees  de  nombreux  vaisseaux  non  alt6res,  ce  qui  est  encore,  du 
reste,  un  caractere  fcetal. 

Dans  ces  cas  que  nous  avons  reunis  sous  le  titre  d'arret  de  d6ve 
loppement  simple  des  circonvolutions,  le  poids  du  cerveau  est  a  peu 
pres  normal  par  rapport  a  l'Sge  des  cnfants.  Nous  parlerons  plus 
loin,  a  propos  de  Yidiolie  microcephalique,  des  arrets  de  developpe- 
ment  avecatrophie  et  partant  avec  diminution  de  poids. 

IV.  Idiotie  syniptomatique  de  sclerose  atrophique.  —  Le 
cuir  chevelu  est  souvent  epais.  —  Les  os  du  crane,  non  synostoses, 
durs,  compacts,  sont  plutot  augmentcs  de  volume,  d'une  I'acong6n6- 


10    BOURNE VI LLE.  -  -  ENCEPHALITES  CHRONIQUES.  -  IDIOTIES 

rale  si  les  lesions  existent  des  deux  cdles,  ou  dun  seul  cote,  si  la  lesion 
est  unilaleralc.  Parfois  rhypertrophie  des  os  est  tres  remarquable, 
ainsi  que  nous  en  citerons  mi  exemple.  En  raison  clu  moindre  deve- 
loppemenl  de  l'un  des  hemispheres  cerebraux,  la  moitie  correspon- 
dante  de  la  voute  ct  de  la  base  craniennes  est  moins  developpee  et  la 
suture  sagittate  ne  se  trouve  plus  sur  la  ligne  mediane.  La  pie-mere 
se  d6eortique  d'habitude  avec  facilile.  Elle  est  quclquefois  epaissie, 
doublee  de  mailles  de  tissu  cellulaire,  infillrec  de  serositd  au  niveau 
des  circon volutions  atrophiees. 

An  point  de  vue  du  cerveau,  nous  avons  a  dislinguer  deux  groupes. 
Dans  le  premier,  il  s'agit  d'une  encephalite  parenchymaleuse;  dans  le 
second,  de  sclerose  atrophique. 

1°  Encephalite  parenchymateuse.  —  Les  circonvolutions  ont, 
dans  leur  ensemble,  vine  configuration  a  peu  pres  reguliere.  Elles 
sont,  toutcfois,  moins  volumineuses  que  celles  du  cerveau  d'un 
enfant  normal  du  meme  age.  Les  plis  de  passage  sonl  moins  mul- 
tiplies. Leur  coloration  et  leur  consistance  ne  different  pas  sensible- 
ment  de  IV- tat  physiologique.  Au  point  de  vue  histologique,  nous 
croyons  devoir  signaler  les  resultats  oblenus  dans  un  cas  type 
(Reb...)  par  notre  regrette  ami  le  Dr  Pilliet  (1). 

2°  Sclerose  atrophique.  —  Elle  peut  interesser,  ce  qui  est 
exceptionnel,  les  deux  hemispheres  (2),  ou  Tun  d'eux  dans  sa 
totality,  ce  qui  est  moins  rare,  el  surtout  un  ou  plusieurs  lobes  du 
cerveau. 

Dans  la  sclerose  hemispherique,  i'h£misphere  atropine  a  tons  ses 
diametres  inferieurs  a  ceux  de  l'h6misphere  sain.  Sa  face  interne 
laisse  en  partie  a  d^couvert  la  face  correspondante  de  1'aulre  hemi- 
sphere. L'hemisph6re  malade  est  en  relrait  en  avanl  et  en  arriere  oil  il 
laisse  en  partie  a  decouvert  la  face  superieure  de  Themisphere  cere- 
belleux  correspondant.  Le  relrait  pr6domine  en  avant  ou  en  arriere 
scion  que  Tatrophie  predomine  elle-mSme  sur  le  lobe  frontal  ou  sur 
le  lobe  occipital. 

Dans  la  forme  lobaire,  la  lesion  porte  indifferemment  sur  tousles 
lobes  du  cerveau,  frontal,  parietal,  occipital,  temporo-spheno'idal, 
carre,  etc.  Dans  la  majorite  des  cas,  la  sclerose  lobaire  ne  si6gc  que 
sur  un  hemisphere  ;  mais  il  arrive  aussi  qu'elle  affecte  les  lobes  cor- 
respondants  des  deux  c&tes  du  cerveau,  par  exemple,  les  deux  lobes 
frontaux,  les  deux  lobes  temporaux,  etc. 

Quel  que  soit  le  siege  do  la  lesion,  son  elendue  ou  sa  limitation,  il 
exisle  ;'i  son  niveau  Line  depression  en  quelque  sorte  en  nappe.  Ires 
marquee  par  rapport  aux  circonvolutions  voisines.  La  pic-mere  passe 
au-dessus  d'clle  comme  un  vedum.  Elle  . est  en  general  comblee  par 

(1)  Comple  rendu  de  Bicdtre  pour  1886,  p.  172. 

(2)  Nous  en  citerons  des  cas  a  propos  de  Vidiotie  microcephalique  (cnlre  autres 
eclui  de  Sal...).  Comple  rendu  de  1892,  p.  22,  celui  de  Louis. 
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une  sorte  d'infil  IraLion  celluleuse  de  la  pie-mere  remplie  de  liquide 
cephalo-rachidien. 

Les  circonvolutions  malades  tranchent  par  leur  coloration  blan- 
chatre,  parfois  an  pen  jaumUre  on  meme  brunatre,  avcc  la  couleur 
grise  des  circonvolutions  voisincs.  Elles  son  I,  indurees,  reduiles  a  2, 
3  ou  4  millimetres  d'6paisseur,  vermiccllecs,  lamellirormes.  Les  moins 
reduites  de  volume  ofFrent  quelquefois  de  pctitcs  cupules.  Les  sillons 
intermediaires  sont  larges,  anfractueux.  Si  l'atrophie  occupe  la 
frontale  et  la  paridtale  ascendantes,  le  sillon  dc  Rolando  est  b6ant. 
II  en  est  de  meme  de  la  scissure  de  Sylvius  si  la  lesion  porte  sur  les 
circonvolutions  qui  la  bordenl. 

La  sclerose  lobaire  a  toujours  un  rctcntisscmcnt  sur  le  reste  de 
l'hemisphere  qui  se  traduit  par  un  arret  de  developpement  de  ioutes 
les  circonvolutions,  plus  prononce  au  voisinage  du  foyer,  d'oii  une 
diminution  plus  ou  moins  forte  de  son  poids.  Nous  reproduirons 
ulterieurement  plusicurs  tableaux  sur  Yinegalite  de  poids  entre  les 
deux  hemispheres.  Parmi  les  lesions  concomitantes,  nous  releverons: 
1°  la  diminution  de  capacile  de  la  moitie  correspondante  du  crane, 
l'epaississement  des  os ;  2°  la  diminution  du  diametre  des  arteres ; 
3°  V arret  de  developpement  des  masses  centrales,  la  dilatation  de  Tun 
ou  des  deux  ventricules  laleraux ;  4°  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
les  degenerations  secondaires  portant  sur  la  bandelette  optique,  le 
tubercule  mamillaire,  le  pedoncule  cerebral,  la  protuberance  et  la 
pyramide  anterieure  du  memo  cote  ;  5°  l'arret  de  developpement  des 
os  du  squelette  de  la  moiti6  paralysee  du  corps  oppose  a  l'hemi- 
sphere atrophie. 

Dans  certains  cas,  nous  avons  une  sclerose  atrophique  de  l'un  des 
hemispheres  et  une  meningo-encephalite  de  1'aulre  (1). 

Comme  exemple  de  sclerose  atrophique  lobaire  symetrique,  nous 
citerons  cclui  de  Veyr...  (2).  L'atrophie  des  lobes  frontaux  deja  tres 
neLte  sous  la  pie-mere  est  encore  plus  frappante  apres  1'ablalion 
de  cette  membrane,  et  ce  qui  reste  de  ces  lobes  tranche  fortement 
par  sa  couleur  jannatre  avec  la  coloration  des  circonvolutions 
saines.  —  Le  lobe  frontal  est  reduit  a  une  petite  pyramide 
triangulaire  de  2cm,5  sur  5  centimetres  a  peine  et,  dans  son  ensemble, 
eel  hemisphere  a  une  forme  arrondie.  Les  lobes  parietal  et  temporal 
sont,  au  contraire,  assez  developpes.  Cc  qui  reste  des  circonvolu- 
tions du  lobe  frontal  a  une  coloration  brun  jaunatrc  sur  ses  faces 
convcxe  et  inferieure,  grisalre  sur  sa  face  interne.  Les  circonvolu- 
tions situees  en  arriere  ont  leur  coloration  naturclle,  sont  assez 

(1)  Voy.  les  planches  du  cerveau  de  Doucer...  clans  le  Compte  rendu  de  Bic4tre 
pour  1896  et  la  representation  de  son  squelette.  L'hemisphere  cerebral  gauche  est 
tout  entier  atteint  de  sclerose  atrophique  et  tous  les  os  du  squelette  du  cote  oppose 
(hemiplegie)  ont  subi  un  arret  de  developpement. 

(2)  Compte  rendu  de  1897,  p.  101. 
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grosses,  sauf  les  circonvolutions  occipilalcs,  et  paraissenl  tassees 
les  unos  contrc  les  autres.  Les  sillons  qui  les  separent  son  I  assez 
profonds. 

Sur  la  face  interne,  on  Lrouve,  corame  nous  l'avons  dit.  les  m6m'es 
lesions  cle  sclerose  atrophique,  interessant  les  trois  quarts  anterieurs 
do  la  premiere  frontale  ct  la  moiti6  correspondante  de  la  circonvo- 
lution  du  corps  calleux.  Le  corps  calleux  lui-mfime  n'esL  pas  atrophia, 
commo  il  Test  sur  l'hemisphere  gauche.  Le  reste  des  circonvolutions 
est  assez  dcveloppe.  Le  lobule  paracentral  est  moins  gros  que  le 
gauche.  Le  lobe  quaclrilatere  est  assez  volumineux  el  assez  plisse. 
Le  coin  est  plus  petit  qu'a  gauche.  Le  lobe  occipital  est  compose 
des  circonvolutions  plutot  peu  d6veloppees.  —  Le  ventricule  lateral, 
la  couche  optique  et  le  corps  strie  n'ont  rien  de  particulier. 

Le  retrecissement  et  le  peu  de  hauteur  du  front,  dans  ce  cas  remar- 
quable,  etaient  en  rapport  avec  l'atrophie  des  lobes  frontaux,  mais 
les  os  frontaux  n'avaient  pu  suivre  le  mouvement  de  retrait  de  ces 
lobes  et  Vespace  devemi  libre  enlre  ces  lobes  et  la  face  interne  des  fron- 
taux 6tait  comble  :  1°  par  une  accumulation  considerable  de  liquide 
cephalo-rachidien  ;  2°  par  un  epaississement,  une  hypertrophic  des 
os  frontaux  dans  toute  leur  etendue.  Mentionnons  aussi  la  dilatation 
des  ventricules  laleraux. 

Le  cas  de  Thil...  (1)  montre  que  les  foyers  de  sclerose  lobaire 
sont  quelquefois  tres  multiplies  ct  qu'ils  ne  sont  pas  toujours  syme- 
iriques. 

A  la  sclerose  atrophique,  nous  rattacherons,  pour  memoire,  les  cas 
oil  les  circonvolutions  a  leur  face  externe  seule,  ou  sur  leur  trois 
faces  libres,  sont  p  I  issees,  ridees,  ontun  aspect  chagrine.  En  pareil  cas, 
les  bords  des  circonvolutions,  au  lieu  d'etre  arrondis,  sont  tranchants, 
ce  qui  donne  aux  circonvolutions  chagrinees  une  forme  quadran- 
gulaire.  Cette  lesion  occupe  lant6t  quelques  circonvolutions,  tantot 
un  grand  nombre  d'entre  elles,  soit  sur  toutes  les  faces  des  hemi- 
spheres, soitsur  Tune  d'entre  elles.  Elle  se  rencontre  isolement  ouen 
memo  temps  que  la  sclerose  atrophique.  Ajoutons  que  celle-ci  peut 
6tre  compliquee  de  meningo-encephalite ;  que,  parfois,  on  observe  la 
sclerose  atrophique  sur  un  hemisphere  et  la  meningo-encephalite  sur 
le  second. 

V.  Idiotie  symptomatique  de  sclerose  tubereuse  ou 
hypertrophique.  —  Le  cuir  chevelu,  le  crane,  la  dure-mere,  la  pie- 
mire,  sauf  dans  les  cas  compliques,  n'offrent  rien  de  particulier.  Les 
lesions  qui  caractensent  cette  forme  se  rencontrent  sur  les  circon- 
volutions et  sur  les  ventricules  laleraux.  Elles  consistent  en  ilots 
arrondis,  triangulaires,  quadrangulaires,  pentagonaux,  en  forme  de 
cornemuse,  ou  de  formes  difficiles  a  caracteriser,  formant  saillie. 


(1)  Comple  rendu  de  1892,  p.  86. 
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Leur  surface  est  lisse,  leurs  bords  reclilignes  ou  arrondis.  De  volume 
variable,  pouvant  atleindre  plusieurs  centimetres  —  jusqu'a  6  —  en 
hauleur  et  en  largeur  eL  comprendre  lout  un  lobe,  d'une  coloration 
blanchatre,  opaque,  d'une  density  bien  superieure  aux  parties  avoi- 
sinantes,  ces  ilots  isoles  ou  conglomeres  font  parlie  des  circon- 
volulions  :  il  s'agit,  en  un  mot,  d'une  sclerose  Jujperlrophique  de 
portions  plus  ou  moins  grandes  des  circonvolutions.  Ces  ilots,  en  sail- 
lie,  sont  en  nombre  variable,  dix,  quinze,  vingt  et  meme  davantage. 
On  les  rencontre  indifferemment  sur  toutes  les  faces  des  hemi- 
spheres; mais  elles  preeminent,  en  general,  sur  la  face  convexe  qui 
est,  d'ailleurs,  la  plus  etendue.  Elles  impriment  aux  circonvolutions 
une  sorte  de  tassement  et  de  nombreuses  deformations  et  les  rendent 
quelquefois  difficilement  reconnaissables,  d'ou  des  anomalies  variees. 
Plusieurs  ilots  sclereux  peuvent  exister  sur  la  meme  circonvolution 
ou  se  continuer  d'une  face  sur  l'autre.  Le  plus  souvent  les  circon- 
volutions, en  apparence  saines,  sont  volumineuses,  reduites  aux 
principales.  Les  plis  de  passage  sont  rares.  Le  cerveau  de  l'enfant 
Grosm...  permet  de  se  rendre  un  compte  exact  de  la  forme  et  de  la 
distribution  des  ilots  sclereux  et  complete  notre  description. 

Au  niveau  des  masses  sclereuses,  la  pie-mere  est  mince,  s'enleve 
avec  facilite ;  elle  passe  sur  elles  comme  un  voile.  On  dirait  qu'il  n'y 
a  plus  aucun  lien  entre  elles  et  la  pie-mere.  Une  section  pratiquee 
sur  les  portions  indurees  met,  parfois,  a  jour  une  cavite  dont  les 
parois  sont  lisses  et  unies  par  des  tractus  d'apparence  vasculaire.  La 
paroi  externe  est  dure,  l'interne  molle.  A  la  coupe,  en  general,  on 
sent  une  resistance  due  a  V induration  tres  prononcee  au  niveau 
de  l'6corce,  puis  moindre  a  mesure  que  l'instrument  penetre  en 
profondeur. 

Les  ventricules  lateraux  ne  sont  pas  dilates.  La  couche  optique 
est  saine.  Mais  le  corps  strie  est  parsem6  Pilots  sclereux,  tranchant 
par  leur  coloration  blanche  sur  le  fond  gris  du  corps  strie.  Ces 
petites  tumeurs  ont  2,  3,  5  millimetres  de  diametre;  elles  sont  reunies- 
en  une  sorte  de  grappe.  Elles  predominent  en  avant  sur  le  bord 
superieur  et  le  sillon  voisin. 

La  sclerose  tubereuse  se  complique  souvent  de  meningite  ou  de 
meningo-encephalite.  Sur  les  dix  cas  qui  nous  sont  personnels,  nous 
I'avons  rencontree  cinq  fois.  Tantdt  elle  s'observe  sur  les  deux  hemi- 
spheres, lant6t  sur  un  seul;  les  faces  convexes  sont  ordinairement  les- 
plus  alterees. 

Une  lesion  concomitante,  qui  est  constante,  est  celle  des  reins.  Ces 
organes  offrent  a  leur  surface  plusieurs  petites  tumeurs  d'un  blanc 
jaunatre,  d'une  consistance  demi-molle,  presentant  a  la  coupe  une 
forme  conique.  Quelquefois  elles  ont  une  largeur  de  1  centimetre  el 
une  profondeur  de  2  centim6tres.  Elles  peuvent  alteindre  le  volume 
d'une  noisette  et  meme  d'un  oeuf  de  pigeon.  Dans  trois  cas,  il  exislail 
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en  outre  de  pelits  kystes.  Un  examcn  histologique  pratique  en  1881, 
par  M.  Mayor,  a  montre  qu'il  s'agissait  probablement  de  sarcome 
encephalo'ide  (?). 

VI.  Idiotic  sy Diplomatique  de  porencephalic  vraie.  —  Des 
cinq  cranes  que  nous  possedons  au  musee  de  Bicetre,  deux  sont  nette- 
raent  ovoides,  trois  plus  ou  moins  trigones.  L'un  d'eux  (celui  de 
Viv...)  rappelle  un  peu  Tune  des  formes  des  cranes  hydrocephaliques. 
Tous  sont  plagiocephaliques,  minces,  avec  de  nombreuses  plaques 
transparentes.  Toutes  les  sutures  persistent. 

La  pie-mere  est  saine  ou  offre  une  vascularisation  variable.  Une 
seule  fois  sur  cinq,  nous  avonsnote  quelques  adherences  surplusieurs 
circonvolutions.  La  pie-mere,  au  niveau  du  poms,  s'etend  sur  lui 
comme  un  voile  sans  presenter  les  tractus  cellulaires  (infiltration 
cellulaire  de  Cruveilhier)  que  nous  trouverons  clans  la  pseudo-poren- 
c6phalie.  La  quantity  du  liquide  cephalo-rachidien  est  d'ordinaire 
augmentee  :  50,  60,  250  grammes.  Dans  deux  autres  cas,  il  est  indique 
comme  peu  ou  assez  abondant. 

Ce  qui  caracterise  la  porencephalic  vraie,  arret  de  developpement 
dont  l'origine  est  tres  discutee,  tantot  unilaterale,  tant6t  bilaterale, 
e'est  l'existence,  en  gen6ral,  d'un  poms  avec  malformation  et  devia- 
tion des  circonvolutions. 

La  porencephalic  vraie  consiste  le  plus  souvent  en  l'absence  d'une 
portion  plus  ou  moins  grande  d'une  region  des  circonvolutions.  La 
cavite  qui  en  resulte  a  la  forme  d'un  entonnoir,  plus  ou  moins  regu- 
lier,  a  base  exlerne  repondant  a  la  face  convexe  du  cerveau  et  dont 
le  sommet  aboutit  au  ventricule  lateral.  Ses  bords,  et  meme  ses  faces, 
sont  plutdt  quadrangulaires.  Ses  parois  lisses,  unies  ou  legerement 
mamelonnees,  ont  la  couleur  blanche  des  circonvolutions. 

Les  circonvolutions  qui  avoisinent  le  poms  ont  une  disposition 
remarquable,  caracteristique  :  toutes  se  dirigent  en  rayonnant  vers 
les  bords  de  l'excavation  sur  laquelle  elles  se  reflechissent  et  oil  elles 
semblent  avoir  leur  origine.  C'est  a  peine  si  les  circonvolutions  les 
plus  eloign6es  n'offrent  pas  cette  particularite  et  conservent  quelques- 
uns  de  leurs  caracteres  morphologiques.  Le  nombre  des  circonvolu- 
tions deformees  est  en  rapport  avec  l'etendue  de  la  cavite  poren- 
cephalique. 

L'orifice  de  communication  avec  le  ventricule  est  en  general  arrondi 
et  regulier.  II  siege  presque  toujours  a  la  partie  la  plus  declive  de 
l'entonnoir. 

Le  processus palhologique  capable  d'amener  cette  perte  de  substance 
est,  croyons-nous,  d'origine  vasculaire,  la  lesion  siegeant  presque 
constamment,  mais  non  toujours,  au  niveau  du  territoire  in  iyur  par 
la  sylvienne.  Les  circonvolutions  le  plus  souvent  inliressees  sont 
done  la  troisi6me  frontale,  les  frontale  et  pai'ielale  ascendantes,  le 
pli  parietal  inferieur  et  la  premiere  temporale. 
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La  porcnc6phalie  est  unilat'drale  ou  bilalerale.  Ccllc  derniere 
forme  parall  6tre  la  plus  commune.  La  lesion  n'est  pas  idcnlique  des 
deux  cotes,  elle  peut  Giro  plus  vasle  d'un  cote  que  de  l'autre.  Chez 
Saint-Am...  il  y  a  une  vaste  cavite*  a  droite  avec  communication  ven- 
triculaire,  tandis  qu'a  gauche  il  n'y  a  qu'une  depression  sans  commu- 
nication avec  le  venlricule,  mais  tout  an  tour  les  circonvolutions  ont 
la  disposition  radiee  que  nous  avons  decrite.  Un  degre  de  plus  et  le 
porus  6tait  constitue. 

Le  venlricule  lateral  dans  lequel  s'ouvre  le  porus,  vu  par  sa  face 
interne,  n'a  ete  trouve  un  peu  dilate  que  dans  deux  cas.  Les  masses 
centrales  sont  d'apparence  normale  et  proportionnees  au  volume  du 
cerveau.  — .Dans  les  cas  tres  prononces,  les  lobes  occipitaux  laissent 
le  cervelet  en  partie  d6couvert.  —  Le  tableau  suivant  donne  une 
idee  du  poids  de  l'encephale,  des  hemispheres  c6rebraux  et  cer6- 
belleux. 


INOMS. 


S'-Arnou. 
Pot  

Vive  

Roch  

Ay  bra  


AGE. 


6ans. 
5  — 


6  — 


DIAGNOSTIC. 


Garco 


PORENCEr-HALIE 


Ulll- 
laterale. 


ldi0^  Droite. 
complete.  ) 

GarconJ  Idi»*jf 

I    complete.  ) 

Idiotie.  Afl'ai- 

blissement 

Garcon.<J  paralytique 

du 

cote  gauche. 
Idiotie 
complete. 

Cecity. 
Epilepsie. 

Idiotie 
complete. 


Gargon . 


Fille. 


bi- 
lat<5rale. 


Bilate- 
rale. 


2 

Cfi  "p. 

O  C 


750 
760 

910 

400 
930 


HEMISPHERES 


ctfrd'belleux 


295 
435 

190 

200 
370 


315 
215 

540 

188 
415 


55 
35 

90 

47 
65 


55 
50 

80 

47 
65 


VII.  Idiotie   symptomatique    de  pseudo-porencephalie 

(Foyers  anciens  dliemorragie  ou  de  ramollissement,  pseudo-kysles, 
infdlration  celluleuse,  etc.).  —  Le  cuir  chevelu  est  ordinairement  peu 
6pais.  —  Le  crane  est  en  general  asym6trique  (plagiocephalie  plus  ou 
moins  prononcee).  La  moiti6  correspondant  a  la  lesion,  base  et 
voute,  est  moins  d6veloppee  que  du  c6te"  sain.  Les  os  sont  peu  6pais, 
durs,  avec  de  nombreuses  plaques  transparentes.  Toatefois,  dans  la 
porencephalic  unilaterale,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  les  os  de  la 
moitie  du  crane  du  c6t6  de  la  lesion  plus  6pais  que  ceux  de  l'autre 
moitie.  Les  sutures  persistent.  —  La  pie-mere,  except6  au  niveau  des 
16sions  cerebrales,  n'offre  rien  de  notable  dans  les  cas  non  compliqu6s 
de  meningite,  circonstance  assez  rare  d'ailleurs.  —  Si  cc  n'est  dans 
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deux  cas  ou  il  y  avail  quelques  adherences  au  crane  le  long 
de  la  grande  scissure  interhemispherique,  la  dare-mire  a  paru 
normale. 

Les  lesions  en  foyer  qui  caracl6risenl  la  pseudo-porencephalie 
nous  amenent  a  examiner  :  1°  Fetal  de  la  pie-mere  a  leur  niveau; 
2°  le  l'oyer  lui-me;ne;  3°  les  circonvoluLions  conligues;  4°  les  lesions 
secondares. 

A  Touverlure  de  la  dure-mere,  on  aperQoit  sur  Tun  des  lobes  du 
cerveau  un  kyste  ou  mieux  un  pseudo-kysle,  de  dimensions  variables, 
donnant  une  sensation  de  mollesse  parliculierc,  l'aisant  prevoir  l'exis- 
tenced'unc  destruction  des  circon volutions.  Souvent  le  pseudo-kyste 
offre  un  certain  degr6  de  transparence,  d'autres  fois  il  sc  presenle 
sous  l'aspect  d'une  plaque  jaunatre,  ocree.  Les  parois  sont  consti- 
tutes par  la  pie-mere  epaissie.  La  cavite  peut  etre  subdivisee  en 
logettes,  traversers  par  des  tractus  cellulaires  formant  des  mailles; 
le  tout  est  infiltre  de  liquide  cephalo-rachidien  qui  remplit  le  pseudo- 
kyste  el  ses  logettes,  et  comble  la  depression  constitute  par  la  lesion 
destructive.  On  se  rend  compte  de  l'etendue  de  celle-ci  lorsqu'on  a 
donne  ecoulement  au  liquide.  Sur  son  pourtour  la  pie-mere  adhere, 
en  general,  aux  restes  des  circonvolutions  qui  ont  616  interesstes  par 
la  lesion. 

Ouand  le  pseudo-kyste  a  ete  enleve,  on  constate  l'absence  de  cir- 
convolutions ou  de  portions  de  circonvolutions  plus  ou  moins  consi- 
derables suivant  l'etendue  du  foyer.  Les  circonvolutions  qui  le 
limitent  sont  atrophiees  quelquefois  a  un  degre  prononce  et  il  n'est 
pas  rare  d'en  rencontrer  qui  semblent  atteintes  de  sclerose  atrophique. 
Au  dela  de  cette  zone  limitrophe,  toutes  les  circonvolutions  sont 
arretees  dans  leur  developpement,  et  cet  arret  porte  sur  tout 
rhemisphere  cerebral,  qui  dans  tous  ses  diametres  est  inferieur  a 
rhemisphere  demeur6  sain  et  qui  se  traduit  par  une  difference  de 
poids  plus  ou  moins  grande.  S'il  existe  un  foyer  sur  les  deux  hemi- 
spheres cerebraux,  le  poids  du  cerveau  se  trouve  reduit  dans  sa 
totalite. 

Les  circonvolutions  ont  leur  aspect  et  leur  direction  habituels. 
Elles  ne  rayonnent  pas  vers  la  16sion,  comme  vers  un  centre,  ainsi 
que  nous  l'avons  vu  dans  tous  les  cas  de  porencephalic  vraie. 

Le  fond  du  foyer  est  conslitue  par  une  couche,  parfois  tres  mince, 
de  1  ou  2  millimetres  d'epaisseur,  constitute  par  une  membrane 
cellulaire  parcourue  par  des  vaisseaux,  un  peu  de  substance  blanche 
et  par  l'ependyme.  Parfois,  la  substance  cerebrale  parait  mcme  faire 
defaut.  D'apres  quelques  auteurs,  il  peut  y  avoir  communication  du 
foyer  avec  le  ventricule  lateral  correspondant,  mais  alors  la  perfora- 
tion est  irreguliere,  comme  dechiquetec,  etn'offre  pas  la  disposition 
circulaire  ou  elliptique,  avec  bords  arrondis  et  lisses  du  porus  de  la 
porencephalic  vraie. 
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Dans  les  onze  cas  que  nous  possedons,  la  pseudo-porencephalie 
etait  bilalerale  clans  trois  cas,  unilalerale  droile  ou  gauche  dans  un 
nombre  egal  de  cas. 

Tantotil  n'y  a  qu'un  pseudo-kysle,  tantot  il  y  en  a  plusieurs.  Dans 
la  pseudo-porencephalie  double,  ils  sonl  d'ordinaire  symetriques. 
Au  point  de  vue  de  leur  repartition,  ces  foyers  so  comportent  ainsi 
(ju'il  suit : 

Lobes  fronlaux   8  '01S> 

—  de  l'insula   8  — 

—  temporalis   8  — 

—  parietaux   fl  ~ 

—  du  pli  courbe   »  — 

—  occipitaux   ■  — 1 

Le  tableau  ci-apres  fournit  des  renseignements  sur  la  difference  de 
poids  entre  les  hemispheres  cerebraux  et  cerebelleux. 


NOMS. 


Renar  

Regni...  (Jean) 

Voisen  

Grar...  (1)  

Lelev  

Dufo  

Wir  

Fau  

Regn...  (Paul). 

Gailla  

Scheff  


AGE. 


o  ans. 

8  — 

3  — 

24  — 

19  — 

15  — 

3  — 
8  — 

19  — 

18  — 

4  — 


SEXE. 


Gargon. 
Gargon. 

Fille. 
Gargon. 
Garcon. 
Gargon. 

Fille. 
Gargon . 
Gargon. 

Fille. 

Fille. 


HEMISPHERES 

CEREDRAUX. 


D. 


278 
530 
265 
424 
335 
240 
290 
330 
540 
477 
330 


187 
530 
265 
514 
565 
560 
425 
190 
275 
255 
275 


DIFFE- 
RENCE. 


91 

Egaux. 

Egaux, 
90 
230 
320 
135 
140 
265 
222 
55 


HEMISPHERES 

CEREBELLEUX. 


D. 


70 
50 
55 
77 
85 
45 
65 
75 
70 
50 


30 
70 
50 
75 
72 
75 
45 
65 
80 
70 
50 


DIFFE- 
RENCE, 


8 

figaux, 

Egaux. 
20 
5 

,  10 

Egaux 
Egaux 
5 

Egaux 

Egaux 


(1)  L'inegalile  porte  sur  l'Wnjisphfere  c^rC'bral  et  ciribelleux  du  mCmo  cult. 


Dans  la  pseudo-porencephalie  double,  en  general  avec  predominance 
de  la  lesion  d'un  cote,  les  arteres  de  la  base  sont  moins  volumineuses 
qu'a  i'etat  normal.  II  en  est  de  meme  des  bandelettes  optiques,  des 
tubercules  mamillaires,  des  p6doncules  cerebraux,  de  la  protube- 
rance et  du  bulbe.  Dans  la  pseudo-porencephalie  unilaterale,  les 
arteres,  r6pondant  a  l'hcmisphere  lese,  sont  notablement  plus  petitcs 
que  celles  de  l'h6misphere  sain. 

La  bandelette  optique  de  ce  c6te,  le  tubercule  mamillaire  — 
absent  dans  un  cas,  —  le  pcdoncule  c6r6bral,  la  moitie  de  la  protube- 
rance, la  pyramide  anlerieure  et  l'olive,  sont  sensiblement  atrophies 
(degenerations  secondaires).  Nous  nous  bornons  a  cettc  simple 
constatation,  regrettant  de  ne  pouvoir  mettre  en  regard  de  ces 
lesions  secondaires  la  description  des  foyers  cerebraux.  Rappelons 
que,  le  plus  souvent,  le  pseudo-kyste  ocoupe  le  lobe  temporal,  le 
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lobule  de  l'insula  eL  la  circonvolution  d'enceinte  de  la  scissure  do 
Sylvius. 

Gommc  lesion  concomilanle,  nous  n'avons  a  menlionner  que  la 
meningo-encephalile  dans  un  seul  de  nos  onze  cas.  Elle  etait  moins 
accusee  sur  Hemisphere  oil  siegeait  la  lesion  destructive  que  sur 
l'autre  oil  il  n'y  avait  aucun  foyer. 

Comparaison  enlre  la  porencdphalie  vraie  et  la  pseudo-porence- 
phalie.  —  Pour  nous  la  veritable  porencephalic  ne  reconnait  qu'une 
seule  cause,  toujours  la  mtoie,  un  arret  de  developpemenl,  dont 
l'origine  nous  echappe.  Differenls  processus  pathologiques  (hemor- 
ragies,  ramollissements)  determinent  des  lesions  qui  peuvent  plus  on 
moins  grossierement  simuler  la  porencephalic  vraie,  mais  ce  ne  sera 
jamais  qu'une  fausse  porencephalie.  Nous  avons  alors  une  perte  de 
substance  plus  ou  moins  vaste  et  profonde,  recouverte  par  la  pie- 
mere  et  contenant  du  liquide  cephalo-rachidien  en  quanlite  variable, 
en  un  mot  un  kyste  ou  mieux  encore  un  pseudo-kyste,  avec  infiltra- 
tion cellulaire,  logettes  de  dimensions  variables,  separ^es  du  ventri- 
cule  par  une  6paisseur  plus  ou  moins  grande  de  substance  blanche... 
Tout  autour  de  la  perte  de  substance,  les  circonuolutions  ou  portions 
de  circonuolutions  qui  ont  persists  pr6sentent  leur  aspect  normal  et 
ne  convergent  pas  vers  le  foyer. 

Dans  la  porencephalie  vraie  :  1°  La  cavite  a  la  forme  d'un  entonnoir 
plus  ou  moins  regulier,  a  base  externe  et  dont  le  sommet  regarde  le 
ventricule.  Son  aspect  est  lisse.  Elle  est  recouverte  par  la  pie-mere 
qui  n'offre  ni  logettes,  ni  infiltration  celluleuse.  2°  Les  circonvolulions 
ont  une  disposition  remarquable,  caracterisl  ique  :  I  on  les  sedirigenl 
en  rayonnant  vers  le  fond  de  l'excavation,  veritable  point  de  conver- 
gence oil  elles  semblent  prendre  leur  racine.  3°  U  orifice  de  commu- 
nication est  toujours  regulier,  souvent  parfaitement  arrondi  ou 
elliptique  et  formant  ce  qu'on  appelle  le  poms.  Ce  porus  caracte- 
ristique  est  toujours  situ6  a  la  partie  la  plus  declive  de  Tenlonnoir 
porencephalique.  4°  Autour  de  Yexcavation,  on  rencontre  prosque 
constamment  d'autres  anomalies,  dues  an  mrme  arret  de  developpe- 
ment.  5°  Les  lesions  que  nous  qualifions  de  pseudo-porence'phalies 
peuvent  fitre  conge" nitales,  mais  elles  sont  surtout  exlraconginilales, 
se  produisant  plus  ou  moins  longlemps  apres  la  naissance,  m6me 
chez  l'adulte,  tandis  que  la  porencdphalie  vraie  est  toujours  cong£- 
nitale  et  ne  survient  jamais  apres  la  naissance.  C'est  la  une  diffe- 
rence, et  non  la  moins  importante,  qui  separe  ces  deux  genres  do 
lesions. 

VIII.  Idiotie  myxoedemateuse  ou  cachexie  pachydermique 
infantile.  —  Le  cuir  chevelu  est  d'habitude  epais,  parfois  meme 
tres  epais.  II  n'est  amaigri  que  si  le  malade  a  succombe  a  une 
maladie  intercurrente  un  pen  prolongee.  Les  cheveux  sont  gros, 
raides,  semblables  a  des  crins,  aveo  un  reflet  roux.  II  y  a  une 
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alopicie  parlielle,  siegeant  au-dessus  des  bosses  fronlales,  parfois 
au  niveau  du  vertex.  Le  crdne  apparlient  le  plus  souvent  au  type 
brachycephale.  Les  os  sont  minces,  peu  durs,  d'une  couleur  blanc 
jaunatre,  avec  des  plaques  transparenles.  La  [onlanelle  an.Urieu.re 
persiste  chez  tous  les  sujets,  meme  chez  les  plus  Ages  (1).  II  en  est 
de  mnne  des  sutures  et  meme  de  la  suture  m6tbpique  cbez  des  sujets 
tres  ages.  La  dure-mere  est  souvent  adherente  a  la  voute  cranienno. 
Ce  n'est  qit'exceptionnellement  qu'on  Lrouve  quelques  adherences, 
d'ailleurs  Ires  limit6es,  de  la  pie-mere  a  la  substance  grise. 

Les  circonvolutions  ont  un  aspect  luisant  rappelant  celui  du  cerveau 
des  nouveau-nes,  sorle  d'aspect  gelaliniforme.  Dans  un  groupe  de 
cerveauX  que  nous  nvons  examines,  elles  etaient  plutdt  pelites,  assez 
sinueuses,  avec  des  plis  de  passage  en  assez  grand  nombre,  et  des 
sillons  relativement  profoiids.  Dans  le  second  groupe,  les  circon- 
volutions etaient  plulot grosses,  surtout  les  circonvolutions  frontales 
et  parietales  ascendantes,  les  sillons  peu  profonds,  ecarles,  les  plis  de 
[>assage  rares. 

Dans  tous  les  cas,  les  circonvolutions  temporales  etaient  volumi- 
neuses,  d  une  conformation  tres  simple.  La  premiere  envoie  un  ou 
deux  prolongemcnts  assez  gros  au  lobule  de  l insula  qui  est  largement 
decouverl . 

Les  venlricules  lateraux  et  les  masses  centrales  n'ont  rien  de  parli- 
culier.  Sauf  dans  un  cas,  le  liquide  cephalo-rachidien  n'est  pas 
augmented  La  glande  piluilaire  a  paru  un  peu  plus  volumineuse  que 
d'habitude.  La  glande' pineale  est  naturelle.  Les  ditTerenles  parlies 
de  la  base  de  l'enc6phale  (arteres,  nerfs,  etc.)  ainsi  que  la  protube- 
rance et  le  bulbe  etaient,  normaux.  Le  grand  sgmpalhique  examine 
dans  plusieurs  cas  a  semble  macroscopiquement  sain. 

Dans  tous  les  cas,  la  glande  thyroide  elait  Completement  absente, 
—  Rappelons  aussi  Tarret  de  cleveloppement  de  la  taille,  les  deforma- 
tions du  squelette,  le  developpement  exagere  du  lissu  graisseux  for- 
mant  dans  differentes  regions  des  pseudo-lipomes. 

Examen  hislologique.  —  L'examen  pratique  par  M.  Pilliet  sur  le 
cerveau  d  une  fillette,  de  sept  ans,  a  porte  sur  un  fragment  pris  au 
milieu  de.  la  frontale  ascendante  droite  et  sur  Tun  des  lobes  lateraux 
du  cervelet.  Les  coupes  montrent  un  d6veloppement  assez  mai-que 
des  capillaires  qui  sont  elargis.  Les  cellules  ne\ rogliques  sont  relati- 
vement abondantes.  La  substance  blanche  paratt  parsemee  de  corps 
granuleux,  mais  eel  aspeel  esl  du  a  ce  que  la  my61ine  a  6t<5  modifiee 
par  suite  du  long  sejour  de  la  piece  dans  l'alcool.  Le  stroma  nevro- 
glique  paratl  nettemenl  fibrillaire,  surtout  dans  les  portions  les  plus 
superficielles  de  l'ecorce.  Les  gran  des  cellules  pyramidales  et  les 
moyennes  sont  allongees ;  beaucoup  sont  presque  completcment 

(1)  II  est  probable  qu'a  l'autopsie  des  malades  qui  auront  etd  traites  longtemps 
par  la  glande  thyroide,  la  fontanelle  anterieure  sera  trouv^e  ossill<5e. 
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fusil'ormcs,  mais  nullo  pari,  on  no  constate  do  pigmentation  semblahle 
a  cello  qu'a  decrite  M.  Fletcher  Beach,  ni  de  vacuolisalion.  Dans  le 
cervelet,  la  couche  granulcuso  est  cxLremcmenl  riche  en  cellules;  les 
grandes  cellules  de  Purkinje  sont  tres  noinbreusos  ot  ne  paraissonl 
pas  non  plus  aUorecs.  En  tout  cas,  elles  ne  sont  pas  pigmentoes. 

En  resume,  il  est  difficile  d'apprecier  des  alterations  quanti- 
tatives  des  cellules  pyramidales  sur  le  cerveau  d'un  enfant  si  jeune. 
Quant  aux  alterations  qualitatives,  elles  sont  tres  peu  marquees. 
Les  lesions  des  fibres  a  myeline  dans  la  couche  corticale,  dans  les 
I'aisceaux  descendants  do  la  substance  grisc,  el  dans  La  substance 
blanche,  n'ont  pu  etre  etudiees  a  cause  du  long  sejour  des  pieces 
dans  l'alcool. 

IX.  Idiotie  microcephalique.  —  Sous  le  nom  de  microce- 
phales  les  auteurs  ont  groupe  tous  les  idiots  dont  la  tele  est  petite 
oL  dont  le  cerveau,  par  consequent,  est  on  poids  au-dessous  de 
la  moyenne.  Broca  declare  microcephales  tous  les  individus  dont 
le  cerveau  n'atteint  pas  907  grammes  chcz  la  femme  pubere,  et 
1050  grammes  chez  l'homme.  Dans  la  plupart  des  cas,  sauf  ceux 
ou  la  mort  est  survenue  apres  uno  maladie  assez  longue,  le  cuir 
cheveln  6tait  assez  epais. 

Sur  les  25  cranes  pris  pour  types,  15  sont  assez  nettement  ovoldes, 
5  plutdt  ronds,  5  ont  une  configuration  intermediaire.  La  plagioer- 
phalie  est  a  peu  pres  la  regie.  Les  sutures,  contrairement  a  une  opi- 
nion tres  repandue,  persistent  et  ne  presentent  aucune  trace  do 
synostose,  ni  a  la  face  externe,  ni  k  la  face  interne.  Un  seul  crane, 
celui  de  Renais...,  fait  exception.  11  presente  une  synostose  partielle 
inleressant  les  trois  einquiemes  medians  de  la  suture  coronale  etles 
quatro  einquiemes  de  la  suture  interparielale.  Les  sutures  parielo- 
occipitales  sont  tout  a  fait  libres  et,  apres  dessiccation,  l'occipital 
s'esl  separe  des  parietaux.  Nous  avons  note  une  fois  la  persistance 
de  la  suture  melopique  et  deux  fois  l'existence  d'os  wormiens. 

Prosque  tousles  cranes  sont  minces  et  le  plus  souventtres  minces. 
Tous  sont  parsemes  de  nombreuses  plaques  transparontes,  surtoul 
au  niveau  des  fontanelles  ot  des  sutures.  II  s'ensuit  que  l'opinion  qui 
voudrait  rattacher  l'idiotie  a  la  synostose  pre'maluree  des  os  du  crane 
n'est  pas  plus  fondee  pour  les  microcephales  quo  pour  les  idiots  des 
autros  groupes. 

Les  lesions  du  cerveau  dans  la  microcephalic,  loin  d'etre  loujours 
les  mSmes,  sont,  au  contraire,  tres  diverses.  Les  decrire  par  le  menu, 
comme  il  conviendrait,  ici  ne  peut  etre  fait.  Nous  y  supploorons  par 
dos  figures  represenlant  les  differents  types. 

1°  La  microcephalie  est  due  a  un  arret  simple  de  developpe- 
ment.  Les  principales  circonvolutions  son!  prosontes,  souvont 
peu  sinueuses  et  sans  plis  de  passage  ou  avec  dos  plis  do  passage 
peu  nombroux 
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Les  lobes  frontaux  sont  peu  developpes,  ce  que  faisait  prevoir, 
d'ailleurs,  retroitesse  el  la  mediocre  hauteur  du  front.  Exemples  : 
1°  le  cerveau  de  Cher...  dont  la  planche  se  trouve  dans  le 
Comple  rendu  de  Bicetre  de  1881;  2°  le  cerveau  de  Loui...,  celui 
de  Dubil... ;  celui  deThonn...  chezlequel  deux  craniectomies  ont  etc 
pratiquees  (1). 

2°  La  microcephalic  est  due  a  un  arrit  de  developpement  des  circon- 
volutions  avec  de  nombreuses  deviations  de  leuv  forme.  Le  cerveau 
d'Ed...,  dont  la  planche  a  ete  donnee  dans  notre  Compte  rendu  dc 
Bicetre  del881,  enfournitun  specimen  tres  remarquable.  Le  cerveau 
de  Terai...  rentre  danscette  categoric 

3°  La  microcephalic  reconnait  pour  cause  un  arret  de  developpe- 
ment avec  malformation.  Tel  estle  cas  de  Cluto... 

4°  La  microcephalic  est  due  a  une  sclerose  atrophique  generalised, 
sans  trop  de  changement  de  forme  des  circonvolutions  (Sali...) 
ou,  au  contraire,  avec  une  transformation  presque  generale  des 
circonvolutions. 

5°  La  microcephalic  est  due  a  une  encephalite  avec  transformation 
kyslique  des  deux  hemispheres  et  il  ne  subsiste  plus  que  des  frag- 
ments atrophies  des  circonvolutions.  Tel  est  le  cas  de  Perrea... 

6°  La  microcephalic  est  produite  par  des  lesions  multiples  parmi 
lesquelles  predomine  la  mining o-encephalite.  Alors  les  lesions 
macroscopiques  et  histologiques  sont  les  memes  que  dans  les  c;is 
d'idiotie  symptomatique  de  meningo-encephalite  sans  diminution  de 
volume  de  la  tete.  On  y  retrouve  aussi  quelquefois  une  dilatation 
plus  ou  moins  considerable  des  ventricules  lat6raux  et  un  amincis- 
sement  du  corps  calleux. 

Ainsi  que  le  montre  ce  resume  rapide,  nous  trouvons  chez  les 
microcephales  les  lesions  que  nous  avons  decrites  dans  les  para- 
graphes  precedents  oil  ces  cas  de  microcephalic  auraient  pu  prendre 
place,  n'etait  la  pelitesse  du  crane  et  exception  faite  des  cas  d'arret 
de  developpement  avec  malformations  du  cerveau.  En  presence  des 
lesions  cerebrales  que  nous  venons  d'indiquer,  on  a  encore  une  nouvelle 
demonstration  de  Vinutiliti  de  la  craniectomie. 

Nous  ferons  remarquer  que  le  poids  ne  donnepas  une  idee  absolue 
de  la  microc6phalie.  Nous  avons  observe  un  malade,  Loui...,  ag6  de 
dix  ans,  dont  l'encephale  pesait  1350  grammes  et  le  cerveau  seul 
pesait  1  2 10  grammes,  alors  que  la  tete  avait  des  dimensions  tout  a 
fait  restreintes. 

]  i  L'cxamen  histologique  pratique  par  Pillict  sc  terminait  ainsi  :  En  resume, 
lc  non-developpcment  des  cellules  nerveuses  propremenl  elites,  des  neurones, 
est  extrdmement  accuse  dans  les  dillercntes  parties  de  cct  encephale,  sans  ldsions 
artdrielles,  sans  inflammations  menin^ees.  On  se  trouve  done  en  presence  d'un  cas 
d'idiolie  par  arret  de  developpement  {Comple  rendu  do.  Bic&tre  pour  1895,  p.  124). 
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Microcephalic 

Poids  des  hemispheres  cerdbraux  el  cerdbelleux  clans  ->r>  cas  personnels. 


NOMS. 


Perrea  .. 
Pouge. . . 
Sacr 

Clut  

Roch.... 
Labord. . 
Rcna. . . . 
Vouri. . . 
Leja 

Sal  

Louva. . . 
Le  Borg. 

Mora  

Cher . . . . 

Blai  

Voisen. . 
Thonn  . . 
Thill. .  . . 
Dubill... 
lieness. . 

Ter  

Couta. . . 

Sti  

Lega  

Loui  . . . . 


AGK. 

SEXE. 

HEMISPHERE 
cerebral 

CER- 
VEAU. 

HEMISPHERE 
ceYcbelleux 

ENCIi- 
PHALE. 

droit. 

gauche. 

droit. 

gauche, 

2  ans  1/2 

G argon . 

Sr- 

g'-. 

» 

)) 

» 

» 

» 

165 

3  ans. 

Id. 

1  1 0 
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idiotic  hydrocephalique.  —  Voy.  Particle  special,  p.  80. 

Pour  completer  cet  expose  que  nous  avons  dfi  faire  en  raccourci. 
il  nous  faudrait  resumer  les  lesions  anatomiques  que  Ton  rencontre 
dans  Yidiotie  amaurolique,  dans  l'idiotie  liee  a  une  atropine  du 
cervelet,  dans  l'idiotie  ou  mieux  l'imbecillite  compliquee  de  para- 
lysie  spasmodique  (maladie  de  Little)  ou  d'athetose  double,  mais 
des  chapitres  speciaux  ayant  ete  consacres  a  ces  differentes  affec- 
tions, chez  I'adulte,  nous  n'en  parlerons  pas  :  ce  serait  faire  double 
emploi. 

HIST0L0GIE  PATH0L0GIQUE  (1).  —  Les  autopsies,  apres  examen 
;i  l'ocil  nu,  onl  permis  de  distinguer  des  types  macroscopiques  assez 
nombreux  ( scleroses  cdrdbrales ,  alrophique  et  hyperlrophique  ; 
mining  o-enciphalites ;  hydrocephalies ;  microcephalies ;  porencepha 
lies;  hemorragies  ;  ramollissements).  Voyons  de  quelle  fagon  le 
microscope  permet  de  decrire  pour  tous  ces  types  les  processus  hislo- 

(1)  Ce  chapitre  a  616  redige  par  MM.  Cl.  Philippe  el  J.  Oiu-hthuh,  qui  ont  mis  a 
profit  pour  sa  redaction  l'examen  histologique  d'un  grand  nombre  de  cerveaux 
rccueillis  dans  mon  service  a  l'hospicc  de  Bicetrc. 
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logiqucs  en  cause  :  lesions  fines,  initiales  on  tardives,  qui  arrivenl  ;'i 
constiluer  la  nodosite  de  la  sclerose  tubereuse  hyperLrophique,  la 
drconvolution  parcheminee  de  la  scl6rose  atrophique,  1'  ulcered  ion, 
parfois  si  profonde,  de  la  meningo-encephalite,  etc. 

Sur  ce  terrain,  nos  connaissances  presentcnt  encore  bien  des 
lacunes  vraiment  difficiles  a  combler  pour  qui  reflechit  a  l'anciennele 
des  lesions  au  moment  de  leur  examen,  aux  difficultes  et  a  l'iri- 
suffisance  frequenle  des  techniques,  a  la  pauvret6  des  notions  pre 
rises  sur  la  structure  exacte  des  couches  cellulaires  de  l'ecorce 
et  sur  l'architecture  des  faisceaux  d'association  ou  de  projection  du 
cerveau. 

Sans  doute,  tout  n'estpas  qu'inccrtitude  dans  Fhistologie  palholo- 
gique  de  ces  affections  si  speciales  a  l'enfance.  Ainsi,  les  anatomo- 
palhologistes  sont  d'accord  pour  rejeter  Fancienne  formule  patho- 
g6nique  de  Virchow,  a  mentionner  ici  simplement  parce  qu'elle  a  pu 
servir,  ces  dernieres  annees,  a  justifier  certaines  interventions  chirur- 
gicales.  D'apres  cette  doctrine,  dite  de  la  synostose  prematuree,  les 
os  du  crane,  ceux  de  la  convexite,  devaient,  en  se  soudant  trop 
hativement,  gener  le  developpement  regulier  des  circonvolutions  et 
favoriserpar  conlre-coup  les  dysgenesies,  les  scleroses  oules  malfor- 
mations kystiques.  Semblable  doctrine  etait  vraiment  bas^e  sur  des 
observations  trop  grossieres  et  d'ailleurs  inconstantes ;  elle  fut  vile 
abandonnee  par  Virchow  qui,  des  1877,  admettait  que  beaucoup  de 
microcephales  cux-memes  possedent  des  sutures  encore  ouvertes. 

Actuellement,  tous  les  auteurs  s'accordent  a  placer  dans  le  cerveau 
lui-meme  (ecorce,  centre  ovale,  ventricules  ou  meninges)  le  siege  du 
substratum  anatomique  de  toutes  ces  affections  de  l'enfance  :  ce 
sont  bien  des  encephalopathies  infantiles  (Brissaud),  denomination 
preferable  a  celle,  plus  communement  employee  en  Allemagne,  de 
paralysies  ce're'brales  infantiles. 

De  mSme,  nous  connaissons  les  grosses  lesions  fondamentales 
de  ces  encephalopathies  infantiles  avec  leur  structure  generale  et 
les  principals  alterations  qui  apparaissent  secondairement  du  cote 
du  cervelet  ou  de  la  moelle. 

Mais  les  discussions  commencent  quand  il  s'agit  de  preciser  Vhis- 
togenise  exacte  de  ces  processus  morbides.  Nous  sommes  bien  mal 
rciiseignes  sur  la  nature  intime  de  toutes  les  alterations  histologiques 
decrites  depuis  les  premieres  recherches  de  Lallemand,  Gruveilhier 
et  Virchow.  Ou  sont  les  processus  primitifs  et  fondamentaux ;  les 
processus  cicatriciels,  secondares,  degeneratifsl  Comment  diffe- 
rencier  les  lesions  franchement  inflammaloires  des  simples  arrets  de 
diveloppementl  Existe-l-il  quelque  parenle  entre  le  processus  des 
scleroses  cerebrales  et  celui  des  meningo-encephalites;  voire  meme 
entre  les  deux  prec6dents  et  le  processus,  si  parliculier,  qui  preside 
a  la  formation  de  certaines  porencephalies?  Autant  de  problemes 
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donL  les  solutions,  a  peine  ebauchees,  aLlendent  encore  leurs  for- 
mules  definitives. 

Aussi  bien,  dans  cet  expos6  didactique  nous  atlacherons-nous 
surtout  k  mettre  en  relief  les  grosses  lesions,  speciales  a  chacun  des 
types  consacres  par  l'usage,  sans  ignorer  tout  ce  que  peut  avoir 
d'arbitraire  notre  classification,  mais  pour  ne  pas  trop  enlrer  dans  le 
detail  des  hypotheses  el  theories  successivemcnt  soutenues  a  propos 
de  l'histogenese. 

I.  Scleroses  cerebrales.  —  A.  Sclerose  cerebrale  atrophique. 
—  Nous  voulons  parler  dc  ces  cerveaux  a  circonvolutions  pelites, 
ratatinees,  dures,  avec  meninges  a  peine  alterees,  et  a  decortica- 
tion le  plus  souvent  aisee. 

A  son  degre  le  plus  leger,  la  sclerose  est  limitee  aux  couches  pro- 
fondes  de  T6corce  oh  elle  forme  de  petits  Hots,  ordinairement  peri- 
vasculaires,  interstitiels  aussi.  A  un  stade  plus  avanc6,  cette  memo 
sclerose  constituera  des  travees  dirigees  parallelement  aux  fibres 
nerveuses,  des  fascicules  plus  ou  moins  allonges,  comme  s'il  y  avait 
interposition  d'une  bande  de  tissu  etranger  a  la  constitution  normale 
du  cerveau  (Richardiere),  parfois  des  placards  arrondis  ou  ovalaires; 
des  lors,  elle  n'estplus  limited  a  Fecorce,  mais  elle  se  montre  dans  la 
masse  blanche  de  la  circon volution,  en  plein  centre  ovale,  dans  les 
noyaux  opto-stries,  au  voisinage  des  ventricules.  Enfin,  dans  les 
regions  tres  malades,  la  sclerose  a  envahi,  sans  nul  doute  grace  a  la 
confluence  des  lesions  pr6cedentes,  une  ou  plusieurs  circonvolutions, 
nieme  toutes  celles  d'un  lobe  frontal,  y  compris  son  centre  ovale, 
au  point  de  transformer  une  notable  portion  du  cerveau  en  une 
masse  dure,  relractee,  fortement  coloree  en  rouge  par  le  picro- 
carrnin,  pen  vascularisee,  presque  totalement  d6pourvue  de  cellules 
el  de  tubes  nerveux  (fig.  1).  Detail  histologique  interessant  a  sou- 
ligner  :  cette  selerose,  arrivee  a  un  tel  degre  de  developpement,  se 
creuse  un  peu  partout,  mais  avec  predominance  pour  les  zones  corti- 
cales  et  sous-corticales,  de  petites  cavites  ou  pseudo-kystes,  ordinai- 
rement remplies  d'une  s6rosite  assez  claire  dans  laquelle  flottent  encore 
des  blocs  informes  de  substance  desint^gree  ou  des  ilots  conjonctivo- 
vasculaires.  Ces  cavites,  les  premiers  observateurs  les  attribuaient  a 
tort  a  la  seule  dilatation  des  gaines  lymphatiques  des  arterioles ;  elles 
sont  produites,  comme  Tont  bien  montre  les  dernieres  recherches, 
par  la  necrose  moleculaire  du  tissu  pathologique,  sorte  de  desegrega- 
tion lente  qui  ddbute  dans  le  voisinage  d'un  vaisseau  pour  gagner 
de  proche  en  proche  les  zones  voisines,  favorisee  quelle  est  dans 
son  developpement  par  l'ischemie  relative  des  foyers  sclereux  peu 

vascularises  (fig.  1). 

La  structure  de  cette  sclerose  est  bien  etablic  k  l'hcure  actuelle.  A 
une  epoque  ou  Ton  connaissait  mal  la  nevroglie  fibrillaire,  Robin, 
Isambcrt,  Ziegler,  Buchholtz  avaient  admis  sa  structure  conjonctive, 
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surtoul  parce  qu'elle  d&butait  dans  la  gaitie  exLerne  des  vaisseaux  dc 
l'ecorce.  Les  rechcrches  de  Pierre  Marie  el  Jendrassik,  celles  de 
Chaslin  qui  employa  le  reaclif  colorant  pr6conise  par  Malassez,  nous 
ont  appris  qu'il  s'agit  la  d'une  sclerose  nevroglique ,  constitute 
surtout  par  clcs  fibrillcs  voLumineuses,  disposees  en  fascicules 
ou  en  reticulum,  ct  par  des  noyaux  egalement  nevrogliques,  repan- 


Fig-.  1. —  Coupe  histologique  verticale  de  l'ecorce  cerebrale  dans  la  sclerose  atro- 
phique  (color.  Weigert-Pal  et  picrocarmin ;  gross.  15  diametres).  —  Circonvo- 
lutions  malades  a  divers  degres.  La  circonvolution  de  droite  est  completement 
sclereuse,  ratatinee,  creusee  de  petites  cavites  ;  son  centre  ovale  est  reduit  a 
une  tige  sclero-nevi'oglique,  placee  dans  le  grand  axe  de  la  circonvolution.  Les 
deux  autres  circonvolutions  presentent  des  placards,  des  bandes  de  sclerose, 
diffusement  semees  a  travers  les  fibres  tangentielles  et  les  faisceaux  radiaires, 
mdme  dans  le  centre  ovale.  Meninges  tres  peu  epaissies  dans  le  fond  des  sillons 
et  sur  le  dome  des  circonvolutions. 


dus  a  travers  le  stroma  fibrillaire.  C'est,  k  n'en  pas  douter,  une  sclerose 
dense  et  Ires  vegelanle,  puisqu'elle  est  capable  d'envahir  un  ou 
plusieurs  lobes  enliers  du  cerveau  en  se  substituant  aux  cellules  el 
fibres  nerveuses,  mcme  aux  vaisseaux  souvent  pemetres  par  des  fasci- 
cules nevrogliques  qui  s'infillrent  a  travers  loules  les  tuniques  dc 
['arteriole,  de  1'ac.on  a  en  amener  finalcment  l'oblit6ration  complete. 
Plus  lard,  cette sclerose pr<Ssentera  ce  processus,  si  special,  de  necrose 
moleculaire,  signals  plus  haut,  et  que  nous  voulons  encore  rappeler 
ici,  sans  avoir  le  loisir  dc  rcchercher  ses  analogies  avec  celui  d'une 
autre  gliose  dc  la  moelle  egalement  cavilaire,  celle-la  bien  connue, 
puisqu'elle  s'appelle  la  syringomyelic  (fig.  I). 
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A  c6le  do  la  proliferation  nevroglique  il  faut  noler  les  altera- 
tions profondes  du  parenchyme  de  l'ecorce  cerebralc  ou  du  centre 
ovale,  alterations  vraisemblablemenf  primitives  pour  nne  large  part. 
Les  cellules  nerveuses  sont  d'aulant  moins  nombreuses  que  lc  foyer 
sclereux  est  plus  ancien;  celles  qui  persistent  apparaissent  petites, 
plutdt  arrondies,  pourvues  de  prolongemerils  greles  et  peu  ramifies, 
avec  une  charge  de  chromatophiles  Lnsuffisante ;  les  grandes  cellules 
pyramidales  normalement  developpees  sont  exceptionnelles.  Les 
tubes  nervcux  subissent  le  mfime  processus  d'atrophie  lente;  de  ce 
fait,  leur  d6my61inisation  ne  parail  pas  etre  assez  rapide  pour  en- 
trainer  a  sa  suite  beaucoup  do  corps  granuleux,  ces  corpuscules 
graisseux  de  Gliige  dont  nous  connaissons  bien  la  valeur  et  la  pre- 
sence consfante  au  coursde  tous  les  processus  rapidement  demyelini- 
sateurs. 

Ce  sont  la  aulant  de  notions  precises  sur  I'hyperplasie  nevroglique 
et  sur  les  aulres  alterations,  parenchymateuses  ou  vasculaires,  dont 
l'ensemble  constitue  le  substratum  histologique  de  la  sclerose  alro- 
phiquc.  Son  hislogenese  n'en  reste  pas  moins  obscure. 

Une  premiere  formule  veut  voir  dans  ces  foyers  sclereux  simple- 
ment  des  residus  cicatriciels.  Pour  Colard,  Abercrombie,  Ross,  la 
plupart  seraient  cons6cutifs  a  des  ramollissements  multiples,  sur- 
venus  par  thrombose  ou  mieux  par  embolie  (Abercrombie,  Ros> 
quelques-uns  repr^senteraient  les  reliquats  d'hemorragies  anciennes. 
Pour  soutenir  pareille  doctrine,  on  a  invoque  le  developpement  ordi- 
nairement  symetrique  dans  les  deux  hemispheres,  la  topographie  des 
foyers  sclereux  souvent  calquee  sur  celle  des  terrifoires  art6ricls,  etc. 
Mais  on  peut  objecter  a  bon  droit  que  pareille  sclerose  n'a  guere 
la  structure  histologique  habituelle  des  anciens  foyers  de  ramollis^r 
ment  ou  d'h^morragie  c6r6brale  :  elle  possede  peu  de  corps  granu- 
leux, par  contre  tin  stroma  nevroglique  tres  vegetant,  des  lesions 
parenchymateuses  et  vasculaires  polymorphes  et  in^gales  suivantles 
zones  examinees,  enfin  une  topographic  assez  irreguliere en  somme. 
Ne  pourrait-on  pasalors  admettre  une  sclerose  lenle,  lieea  des  oblite- 
rations vasculaires  progressivement  etablies?  Mais  c'est  revenir  a  la 
formule  generale  des  scleroses  dystrophiques.  el  pareille  hypothese 
ne  paratt  plus  soufenable  :  les  scleroses,  dites  dystrophiques, 
n'existent  pas  plus  dans  le  cerveau  qu'ell<>s  n'existenl  dans  les  aulres 
organes,  foie,  rein  ou  myocarde. 

I  ne  seconde  formule,  loujours  cicalricielle,  a  ele  soutenue  par 
Vizioli,  et  surtout  par  Striimpell  dans  une  serie  de  communications 
tres  rcmarquecs  en  188i-85  et  en  1890.  Pour  Striimpell,  les  foyers 
de  la  sclerose  cerebrale  atrophique  sont  les  sequelles  d'une  ence- 
phalile  aigue  de  Penfance,  localisee  a  la  substance  grise  ou  m6me 
generalisee  a  la  substance  blanche,  encephalile  analogue  a  la 
poliomyelite  anterieure  aigue  qui  cause  la  paralysie  spinale  infantile 
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(encephalitis  acuta  infantiumde  Strumpell).  La  encore,  la  sclerose cere- 
brale  atrophique  conslituerait  vin  processus  eteint,  ayanl  perdu  toute 
activity.  II  suffira  de  faire  remarquer  que  cetle  l'ormule,  comme  les 
precedentes,  ne  tient  pas  suffisamment  comple  de  Yhyperplasie  nevro- 
alique,  signalee  precedemment;  tine  telle  hyperplasie  n6vroglique 
s'accorde  mal  avec  l'idee  d'un  processus  eteinl. 

Mieux  vaut  admeltrc,  croyons-nous,  conformement  aux  idees 
modernes  sur  les  scleroses  viscerates,  une  veritable  encephalile  chro- 
nique,  caracterisee  d'emblee  par  des  lesions  multiples,  nevrogliques, 
vasculaires  et  parenchymateuses.  Cest,  a  quelques  variantes  pres,  la 
doctrine  soutenue  des  1885  par  Jendrassik  et  Pierre  Marie,  qui 
udmetlaient  a  cette  epoque  une  sorle  d'inflammation  chro- 
nique  progressive,  a  debut  pcrivasculaire,  a  marche  lenteraent 
envahissante. 

B.  Sclerose  tubereuse  hypertrophique.  —  En  1880-81,  les  premiers 
observateurs  (Bourneville  et  Brissaud,  Bruckner)  rechercherenl 
avant  tout  la  structure  des  nodosites  dures  et  blanchatres,  qu'ils 
avaient  rencontrees  dans  les  circonvolutions  et  dans  les  noyaux  gris 
centraux  surtout  au  voisinage  de  Tependyme  des  ventricules.  Ces 
nodosites  constitutes  par  des  masses  ndvrogliques  etaient  riches  en 
librilles  et  pourvues  de  vaisseaux  peu  nombreux,  a  parois  concen- 
1 1  iquement  epaissies  et  souvent  atteintes  de  degenerescence  hyaline. 

Depuis,  les  examens  histologiques,  plus  approfondis  grace  aux 
nouvelles  techniques,  ont  permis  d'etudier  ces  m6mes  nodosites  a 
leurs  diverses  periodes  de  developpement,  et  de  voir  egalement 
qu'elles  ne  constituaient  pas  a  elles  seules  toute  la  maladie. 

Dans  ses  premieres  phases,  la  noclosite  nevvoglique  de  la  sclerose 
tubereuse  hypertrophique  contient  en  proportion  assez  considerable 
des  elements  nerveux,  tubes  et  cellules,  plus  ou  moins  modifies.  Les 
fibres  nerveuses,  ordinairement  isolees,  peuvent  former  ga  et  la  de 
petits  fascicules,  mais  elles  ont  toujours  perdu  leur  agencement 
normal  en  couches  regulieres  (zones  tangentielles,  fd)res  radiees  . 
agencement  denature  sans  nul  doute  par  le  developpement  excessil' 
du  tissu  nevroglique.  Les  cellules  nerveuses,  elles  aussi,  ne  forment 
plus  leurs  trainees  continues,  elles  sont  reduites  &  l'etat  de  simples 
neuroblastes  (regression  ou  arret  de  developpement).  Au  fur  et  a 
mesure  de  l'extension  du  processus  sclereux,  les  elements  nerveux 
deviendront  de  plus  en  plus  rares ;  toutefois,  m6me  a  une  phase  Ires 
avancee,  il  sera  exceptionnel  de  ne  pas  encore  renconlrer  ga  et  la 
quelques  fibres  myeliniques  aisement  decelables  par  le  procede  de 
Weigert-Pal  (fig.  2). 

A  cote  de  ces  nodosites  corticales  et  sous-ependymaires,  il 
existe  des  lesions  assez  speciales,  diffusement  repandues  dans  le 
eentre  ovale.  Ce  sont  aussi  des  foyers  de  sclerose,  dans  lesqucls  la 
nevroglie  a  prolifer6  avec  une  remarquable  intensity,  en  meme  temps 
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que  disparaissaient  les  fibres  nerveuses.  De  plus,  au  sein  de  ces 
m'-oformalions  nevrogliques  onl  apparu  des  cellules  particulieres, 
dont  la  presence  a  coritribue,  pour  une  large  pari,  a  faire  soutenir 
l'ongine  n6oplasique  ou  neurogliomaleuse  de  cetle  affection,  comme 
nous  le  verrons  plus  loin.  Ordinairemenl  volumineuses  (fig.  2),  les 
unes  rondes  et  sans  prolongements,  les  autres  fusiformes  ou  p'oly- 
gonales,  avec  des  prolongements  en  nombre  plus  ou  moins  consi- 
derable, ellcs  possedent  loutes  un  protoplasma  homogene,  forlement 
colore  en  rouge  par  le  picrocarmin,  depourvu  de  granulations  chro- 
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Fig.  2.  —  Coupe  hislologique  faite  en  plein  centre  ovale,  dans  la  scldrose  tubc- 
rcuse  hypertrophique  (color.  Weigert-Pal;  picrocarmin  et  hdmatoxyline  ;  gross. 
200  diametres).  —  A  remarquer  la  riche  multiplication  du  reticulum,  des  cellules 
et  noyaux  nevrogliques.  Quelques-unes  de  ccs  cellules  sont  enormcs,  avec  pro- 
longements multiples  et  ramifies,  a  siege  perivasculaire.  —  Vaisseaux  souvcnt 
atteints  de  periarterite  avec  degdnerescence  hyaline.  —  Quelques  tubes  nerveux 
a  myeline,  colores  en  noir,  surtout  dans  la  moitie  droite  du  dessin. 


malophiles  apres  emploi  de  la  methode  de  Nissl,  avec  un  gros  noyau 
asscz  clair  et  charge  souvent  de  plusieurs  nucleolcs,  noyau  ordi- 
nairement  excentrique  dans  les  elements  ronds,  plutdt  central  dans 
ceux  du  type  fusiforme.  A  cote  de  ces  cellules  geantes,  se  voient  des 
noyaux  netlemcnt  nevrogliques  et  des  cellules-araign6es  de  Deiters. 
De  semblables  elements  se  renconlrcnt  surtoul  dans  les  plaques  scle" 
reuses  du  centre  ovale  du  cerveau  et  arrivees  a  une  phase  avancee 
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de  leur  developpcment ;  mais  ils  peuvenl  so  voir  cgalement,  quoique 
moins  norabreux,  dans  les  nodosites  tubereuses  de  l'ecorce,  oil  ils 
sont  toujours  plus  difficiles  a  meltre  en  evidence. 

Cherchons  maintcnant  l'hislogenese  de  Lous  ccs  processus  lesion- 
nels(nodosiles  de  la  substance  grise  et  sclerose  diffuse  de  la  substance 
blanche).  A  la  suite  des  recherches  fondamentales  de  Bourneville  et 
Brissaud,  bien  des  auteurs  admettent  un  processus  inflammatoire 
chronique,  survenu  des  les  premieres  phases  du  developpement  du 
cerveau,  entrainant  par  cela  mSme  une  hyperplasie  considerable  de 
la  nevroglie ;  ces  auteurs  considerent  done  comme  des  cellules  nevro- 
gliques  geantes  les  el6ments  singuliers  decrits  plus  haul. 
B  En  Alleraagne  surtout,  une  autre  conception  s'est  fait  jour :  Hartle- 
gen,  Baumann,  Ziegler  considerent  ces  memes  elements  comme  de 
veritables  cellules  nerveuses  proliferees  et  devenues  milaty piques  : 
des  lors,  la  lesion  apparait  constitute  par  un  melange  de  substance 
nevroglique  et  de  substance  nerveuse,  toutes  deux  neoplasiques  ;  et, 
conformement  aux  id6es  de  Virchow  sur  la  classification  des  tumeurs, 
la  plupart  des  auteurs  allemands  voient  dans  la  sclerose  lubereuse 
hypertrophique  un  yliome  congenital  du  cerveau  du  type  ganglio- 
cellulaire  (Hartlegen,  Fiirstner  et  Stuhlinger),  un  neurogliome 
(Ziegler,  Strcebe,  Baumann),  une  neurogliose  ganglio-cellulaire 
diffuse  (Neurath). 

II.  Meningoencephalites.  —  Ce  groupe  comprend  plusieurs 
formes  histologiques,  suffisamment  individualists  et  par  les  carac- 
leres  el  par  la  nature  des  lesions.  Telles  sont : 

1°  La  meningo-encephaliie  de  la  paralysie  generate  infantile; 

2°  La  meningo-encephaliie  syphililique; 

3°  La  meningo-encephaliie  infantile  propreraent  dite. 

Les  deux  premieres  formes  sont  etudiees  dans  une  autre  parlie 
de  cet  ouvrage.  Nous  n'aurons  qu'a  rappeler  leurs  principaux  carac- 
leres  lesionnels,  quand  sera  venu  le  moment  de  les  opposer  a  ceux 
de  la  troisieme  forme,  la  seule  que  nous  ayons  a  decrire  dans  son 
entier. 

La  meningo-encephaliie  infantile  existe  incontestablement  pour  son 
propre  compte,  bien  que  certains  auteurs  aient  voulu  la  faire  rentrer 
soit  dans  la  paralysie  generale,  soit  dans  l'heredo-syphilis.  Speciale  a 
l'enfance  et  par  la  gravite  de  ses  lesions  et  par  ses  grosses  conse- 
quences pour  le  developpement  de  l'axe  cerebro-spinal  tout  entier, 
elle  nu-riterait  plutot,  si  Ton  veut,  d'etre  rapprochee  de  celte  autre 
meningo-enc6phalite,  aigue  et  subaigue,  de  l'adulte,  eludice  a  nouvcau 
ces  dernieres  annecs  a  la  suite  des  travaux  de  Hayem,  Wernicke, 
Strumpell,  Leichtenstern,  Friedmann,  Oppenheim. 

Macroscopiqiiement,  il  s'agit  de  cerveaux  a  membranes  considr- 
rablement  6paissies  et  fortement  adherentcs  aux  os  comme  a  l'ecorce 
sous-jacente,  avec  des  circonvolutions  trfes  malades  qui  apparaissent 
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ulcerees,  villeuses  oL  ramollies  quand  on  pratique  la  decortication  ties 
meninges. 

Comme  le  montre  I'elude  microscopique,  ordinairement  faite  aux 
stades  avances  de  la  maladie,  la  meningite  a  frappe  les  trois  enve- 
loppes,  dure-mere,  arachnoide  et  pie-mere,  mais  plus  specialement 


Fig.  3.  —  Coupe  histologique,  verticalc,  de  l'ecorce  cerebrale  dans  la  muningn- 
encephalite  infantile  (color.  Weigert-Pal ;  picrocarmin  et  hematoxyline  ; 
gross.  30  diametres).  —  Meningite  tres  developpee,  adherente,  riche  en  neofor- 
mations  vasculaires.  Encephalitc  corticale,  tres  accused  et  earacterisee  par  la 
disparilion  des  fibres  tangentielles,  la  rarefaction  des  fascicules  radiaires  (nom- 
breuses  pertes  de  substance  en  pleine  ecorce  ;  capillaires  engaines  par  des  nian- 
chons  de  cellules  rondes). 

les  meninges  molles.  Nous  rencontrons  uue  membrane  epaisseet  lies 
vegetante,  qui  couvre  le  d6me  des  circonvolutions  et  s'engage  dans 
leurs  sillons  respectifs.  Formee  dans  ses  couches  externes  par  des 
lames  et  fascicules  conjonctifs  qui  s'entre-croisent  sous  diverses  inci- 
dences de  fayon  a  limiter  des  mailles  assez  petiles  et  remplies  d'une 
serosite  claire  el  de  quelques  cellules,  cetle  membrane  presente  dans 
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ses  couches  profondes  une  rharpente  conjonctivc  moins  dense,  plus 
reticulee,  etsurtout  desamasde  cellules  rondes  (lymphocytes,  cellules 
niononucleaires,  cellules  conjonclives  jeunes,  etc.),  amas  souvent 
depos6s  dans  la  gaine  advenlice  des  arterioles  et  veinules  (fig.  3). 

Les  vaisseaux  de  gros  calibre  ne  sont  pas  malades,  quoique  souvent 
dilates  a  un  degre  considerable  :  ainsi,  leurs  tuniques,  interne  et 
moyenne,  apparaissent  intactes,  tres  regulierement  ordonnees,  sans 
le  moindre  epaississement  fibreux  ni  la  plus  petite  degenerescence 
hyaline  ou  autre.  Exceptionnellement,  nous  avons  pu  decouvrir  sur 
ua  seul  cas  une  seule  arteriole  presentant  un  nodule  d'endart6rite 
fibro-plastique,  nodule  bien  netlement  developpe  dans  la  couche  pro- 
1'onde  et  en  dedans  de  lalimitante  elastique,  a  la  faeon  d'une  arterile 
infectieuse  subaigue.  Les  capillaires  apparaissent  souvent  engaines 
par  des  manchons  formes  de  petites  cellules,  c'ela  principalement 
durant  leur  travers6e  pie-merienne,  mais  aussi  dans  les  couches  les 
plus  superficielles  de  l'ecorce  sous-jacente ;  de  meme,  ils  sont  tres 
sensiblement  augmentes  de  nombre,  de  fagon  a  conslituer  des 
angiomes  microscopiques  qui  decrivent  leurs  sinuosites  surtout  dans 
les  espaces  sous-arachnoidiens,  en  pleine  region  du  liquide  cephalo- 
rachidien;  certainement,  ces  angiomes  a  capillaires  peu  resistants 
donnent  naissance  aux  hemorragies  sus-  et  sous-avachno'idiennes  qui 
s'associent  frequemment  aux  autres  lesions  meningees  (hematomes; 
meningite  et  pachymeningite  hemorragiques). 

Uencephalite  corticale  atteint,  elle  aussi,  un  tres  haut  degre  de  de- 
veloppement.  Marchant  depair  avec  la  meningite,  elle  a  envahi  toutes 
les  couches  de  l'ecorce  cerebrale  et  tous  les  elements  histolo- 
giques  :  cellules  et  tubes  nerveux,  vaisseaux,  charpente  nevroglique. 
Mais,  toujours,  elle  atteint  son  maximum  d'intensite  dans  les  etages 
superieurs,  immediatemcnt  sous-pie-meriens,  comme  si  le  processus 
pathologiqae  avail  cVabovd  suivi  la  voie  meninge'e. 

Les  tubes  nerveux  de  la  substance  grise  de  l'ecorce  sont  large- 
ment  atteints,  surtout  les  fibres  fines,  elites  tangentielles  (reseau 
d'Exner;  feutrages  super-  et  inter-radiaire,  etc.);  les  fascicules  des 
grosses  fibres  radiees,  qui  appartiennent  plutota  la  masse  blanche  de 
la  circonvolution,  s'alterent  plus  tardivement  et  jamais  d'egale  fagou, 
sans  doutc  pour  ce  fait,  deja  enonce,  que  le  processus  marche  des 
zones  superficielles  de  l'ecorce  vers  les  zones  profondes. 

Les  cellules  nerveuses,  dans  leurs  difrerentes  couches,  sont  en  voie 
d'atrophie  par  le  mecanisme  histologique  habituel  (retraction  pro- 
gressive de  lou les  les  parties  de  Ferment,  chromatolyse  par- 
tielle,  perte  des  prolongements  ;  a  la  fin,  achromatose,  modifica- 
tions morphologiques  profondes,  desogregation  du  protoplasma  el 
du  noyau). 

Les  fibres  nerveuses  sont-ellcs  plus  malades  que  les  cellules?  Avec 
les  proc6d6s  d'examen  dont  nous  (lisj)osons,  nous  fiouvons  admettre 
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sans  conleste  que,  dans  la  plupart  dcs  circonvolutions  etudiees,  les 
fibres  nerveuses  ont  disparu  a  pcu  pres  complement  sans  laisser 
aucune  trace,  alors  que  les  cellules  formenl  encore  des  trainees  regu- 
lierement  ordonn6cs  et  assez  nombreuses,  quoique  alterees  a  divers 
degres ;  mais  il  convient  de  nattachcr  qu'une  valeur  assez  faible  a 
cette  constalalion  qui  a  elle  seule  resle  bien  insuffisante  pour  nous 
renseigncr  sur  la  question  de  savoir  si  le  processus  enccphalilique 
commence  par  la  cellule  on  par  le  lube  nerveux. 

La  nevroglie  ne  presente  pas  les  signes  d'une  proliferation  bion 
intense;  les  noyaux  sont  assez  rares,  les  cellules-araignees  se  dis- 
tinguent  mal,  le  reticulum  fibrillaire  a  plutdt  subi  comme  un  tassc- 
ment  cicatriciel,  a  vacuo,  destine  a  remplir  les  vides  resultant  de 
la  disparition  des  elements  nobles.  Ainsi,  nous  sommes  loin  de  ren- 
contrer  les  placards,  les  trainees  ou  les  bandes  de  nevroglie  fibrillaire, 
encore  moins  la  grosse  hypergenese  cellulaire  qui  individualisenl, 
nous  l'avons  vu  precedemment,  et  la  sclerose  atrophique  et  la  sclerose 
tubereuse  hyper trophique  de  Bourneville  et  Brissaud.  De  meme,  si  les 
capillaires  intracorticauxapparaissent  engainesga  et  la  par  desamas 
de  cellules  jeunes,  les  alterations  vasculaires  se  bornent  a  un  certain 
degr6  de  periarterite  fibreuse  avec  d^generescence  hyaline  habi- 
tuelle. 

Fait  histologique  interessanl,  cette  encephalite  a  un  pouvoir 
destructeur  considerable.  Ainsi,  dans  les  cas  intenses  les  couches 
superficielles  de  l'ecorce  sont  creusees  de  lacunes  et  de  fentes, 
tres  nombreuses  mais  petites,  separ6es  les  unes  des  autres  par  des 
ponls  de  substance  nerveuse  a  peine  reconnaissable,  lant  sont  modi- 
fiers les  cellules,  les  fibres  myrliniques  et  autres  £l6ments  (fig.  3).  Ces 
lesions  necroliques  intenses  n'avaient  pas  6chappe  a  .MM.  Bourneville 
et  Brissaud,  quand  ils  (''crivaient :  «  La  substance  corticale,  genera- 
lement  ramollie  surtout  a  la  convexile  des  hemispheres,  se  detache 
avec  les  meninges,  principalement  au  niveau  des  lobes  frontaux.  » 
Elles  expliquent  aussi  avec  quelle  facilite  se  d6couvrent,  lors  de  la 
decortication,  ces  vastes  ulcerations,  vrrilables  pertes  de  substance 
ou  cavites  qui  avaient  aux  yeux  des  premiers  anatomo-pathologistes 
une  importance  meritee  pour  le  diagnostic  macroscopique  de  toule 
meningo-encr|thalile ;  elles  expliquent  egalemenl  pourquoi,  dans  cer- 
tains cas,  nous  pouvons  vraimont  mettre  a  nu  la  substance  blanche 
du  cervcau,  par  suite  de  la  destruction  a  peu  pres  tolale  des  couches 
de  substance  grise  qui  la  recouvrent  a  l'6tal  normal.  Ouoi  qu'il  en 
soit,  ces  cavit6s,  mieux  ces  fentes,  si  elles  sont  nombreuses,  n'attei- 
gnent  jamais  les  dimensions  de  celles  decrites  plus  haut  dans  la  scle- 
rose atrophique ;  puis,  elles  sont  comme  taillees  en  plein  tissu  nerveux, 
sans  etre  limitdes  par  une  paroi  dense,  done  sans  avoir  ete  precedees 
de  cette  hyperplasie  n6vroglique  si  speciale,  signalee  dans  la  pre- 
miere affection. 
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Celto  meningo-encephalile,  d'rfe  infantile,  comment  la  dislinguer  des 
autres  meningo-encephalites  qu'on  peut  renconlrer  chez  l'enfant, 
comme  expression  anatomo-palhologique  de  la  paralysie  generale 
progressive  ou  de  la  syphilis  cerebrale?  Cerles,  le  probleme  est  sou- 
vent  difficile,  mais  il  ne  nous  parait  pas  insoluble  dans  la  tres  grande 
majorite  des  cas,  si  Ton  veut  bien  prendre  la  peine  d'examiner  plu- 
sieurs  circonvolutions  par  loutes  les  techniques,  en  notant  la  topo- 
graphie,  le  degre,  la  nature  des  lesions  observers.  Ainsi,  la  syphilis 
cerebrale  de  l'enfant  presentera,  comme  celle  de  l'adulte,  les  lesions 
suffisamment  caracteristiques  que  voici  :  gommes  ou  infiltrations 
gommeuses  diffuses,  arterites  et  phlebites  6norm.es,  foyers  de  ramol- 
lissement  ischemique,  encephalite  corticale  moderee,  toujours  moins 
etendue  et  moins  profondement  destructive. 

La  meningo-encephalite  de  la  paralysie  g6n6rale  infantile  est  cer- 
tainement  plus  difficile  a  distinguer.  Nous  ne  pensons  pas  pouvoir 
trouver  de  gros  caracteres  differentiels  dans  les  seules  lesions  ele- 
mentaires  :  qu'il  s'agisse  des  tubes  ou  des  cellules  nerveuses,  m6me 
des  vaisseaux  et  de  la  charpente  nevroglique ;  mais  nous  voulons 
surtout  envisager  le  groupement  de  toutes  ces  lesions,  leur  topo- 
graphie  generale,  leur  intensite ;  et  ainsi,  le  type  anatomo-patholo- 
gique  de  la  meningo-encephalile  infantile  nous  apparaitra  different 
de  celui  de  la  paralysie  generale  observee  chez  l'enfant.  Dans  cette 
derniere,  la  meningite,  faite  des  memes  alterations  61ementaires 
(fascicules  conjonctifs,  vaisseaux,  cellules  neoform6es),  n'atteint 
jamais  une  aussi  grande  generalisation ;  rarement  elendue  a  la 
dure-mere,  elle  ne  donne  pas  cette  membrane,  6paisse  de  plusieurs 
millimetres,  qui  coiffc  et  recouvre  partout  les  circonvolutions ; 
quand  on  pratique  la  decortication,  on  enleve  sans  doute  des  par- 
celles  de  substance  nerveuse,  mais  jamais  ces  lambeaux  si  etendus 
qui  mettent  a  nu  les  faisceaux  blancs  sous-jacents  dans  toute  me- 
ningo-encephalite  infantile  ;  de  meme,  les  lesions  corticales  de  la 
paralysie  generale  sont  moins  necrotiques,  moins  inflammatoires 
plus  propres  a  edifier  du  tissu  nevroglique  reactionnel  sous  la 
forme  de  cette  sclerose  reticulee  avec  cellules-araignees  bien  connue 
en  pareil  cas. 

III.  Hydrocephalies.  —  Les hydrocephalies  sont dites secondares 
on  primitives,  suivant  qu'elles  s'associent,  ou  non,  a  une  autre  forme 
anatomo-palhologique  denc6phalopathie  infantile.  Peut-etre,  dans 
les  deux  cas,  la  lesion  fondamentale  est-elle  identique  ;  les  examens 
histologiques  sont  encore  trop  peu  nombreux,  et  surtout  trop  incom- 
plets  pour  tranchcr  la  question  d'une  maniere  definitive. 

Uhydrocdphalie  primitive,  interne,  ventriculaire ,  dont  nous  nous 
occuperons  plus  specialement,  est  representee  par  cescerveaux  trans- 
formes  en  une  vaste  poche  remplie  de  Iiquide  cephalo-rachidien  plus 
ou  moins  modifie  et  enlouree  comme  dime  paroi  par  la  substance 
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cerebrale  r6duile  a  des  circonvolulions  aplatios  et  a  un  centre  ovale 
de  Vieussens  considerablement  rapelisse\ 

Sur  les  coupes  hislologiques,  comme  le  faisait  presscnlir  le  simple 
examen  pratique  a  Tceil  nu,  la  miningite  des  venlricules  laleraux 
frappe  l'observaleur  par  son  intensite  et  par  les  modifications  assez 
profondes  de  son  epithelium  et  dc  ses  vaisseaux,  notammcnt  ceux  des 
plexus  choro'ides.  Pareille  meningite,  fibreuse  et  vegetante,  peut  mfime 
edifier  ga  et  la  des  elevures  faisant  saillie  dans  I'interieur  des  ven- 
tricules  a  la  fagon  des  granulations  de  la  paralysie  generale  pro- 
gressive. L'epithelium  epcndymaire  a  prolifere  de  fagon  a  former 
des  amas  de  cellules  a  plusieurs  coucbes,  meme  des  diverticula 
en  doigts  de  gant  qui  vont  s'enfoncer  plus  ou  moins  loin  dans  la 
masse  meningitique  sous-jacente;  cette  hypergenese  des  Elements  dc 
l'ependyme  ventriculaire  reproduit  lc  plus  babituellement  les  types 
cellulaires  normaux,  et  les  formes  metatypiques  soul  rares,  to u jours 
isolees.  De  plus,  les  vaisseaux  des  plexus  choro'ides  ont  des  tuniques 
epaissies,  souvent  degenerees  et  hyalines,  avec  lumieres  efroites  el 
sinueuses  :  foutes  transformations  qui  g£nent  incontestablement  le 
courant  sanguin  et  favorisent  les  d6pdts  calcaires,  suivant  le  meca- 
nisme  eludie  par  Cornil. 

La  meningite  ventriculaire  s'accompagne  d'autres  lesions  plus 
dil'ficiles  a  classer  quant  a  leur  signification  reelle.  Nous  voulons 
parler  de  Vatrophie  des  fibres  nerveuses  du  centre  ovale  et  de  la 
dysgenesie,  toujours  ais6e  a  constater  a  un  haut  degre,  dans  toutes 
les  couches  constitutives  des  circonvolutions  de  l'ecorce  cerebrale 
(cellules  et  tubes  nerveux);  nous  voulons  encore  parler  des  bandes 
sclereuses  qui  partcnt  en  rayonnant  de  la  membrane  ependvmaire 
epaissie.  Toutes  ces  lesions  sont-elles  purement  secondaires  et  pro- 
duces par  un  execs  de  tension  du  liquide  ventriculaire  qui  refoule 
ineeaniquement  etdelruil  par  simple  compression  fibres  et  cellule-, 
nevroglie  et  vaisseaux?  Nous  avons  peine  a  le  croire,  elantdonnees  les 
lesions  destructives,  si  considerables,  conslalees  et  dans  le  centre 
ovale  lout  cntier  et  dans  l'ecorce. 

C'est  dire  que  les  formules  pathogeniques  mises  en  avant  ces  der- 
nieres  annees,  formules  qui  veulent  voir  dans  l'hydrocephalie  primi- 
tive interne  unc  simple  m6ningile  ventriculaire,  nous  paraissenl 
insuffisanles  et  incompletes  [m6ningite  ventriculaire  de  West;  me- 
ningite sereuse  de  Quincke,  defendue  tout  recemment  encore  par 
('..  Bcenninghaus ;  secr6tion  du  liquide  ventriculaire  viciee  par  de- 
causes  multiples  (d'Astros) ;  lesions  des  plexus  et  des  veines  des 
venlricules]. 

Sans  doute,  la  secretion  du  liquide  ventriculaire,  malgre  toutes  ses 
incertitudes,  doit  dependre,  pour  une  large  part,  et  des  villosites  si 
speciales  des  plexus  choro'ides  et  des  cellules  6pendymaires,  elements 
qui  pourraient  bien  fitre  des  cellules  tpit  he"  Hales  sicre trices,  quoique 
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la  plupart  des  auteurs  leur  reconnaissent  une  nature  nevroglique, 
par  consequent  une  simple  fonclion  de  soutenement  et  de  reve- 
tement.  Sans  doute,  la  meningite  ventriculairc  existe  toujours  a  la 
periodeadulte  de  l'hydrocephalie;  meme,  c'estune  meningite  accusee 
qui  allere  profondement  les  plexus  choroides  et  les  cellules  epen- 
(lymaires  :  elle  doit  done  troubler  la  secretion  du  liquide  vcntriculaire 
dans  des  proportions  certaines,  quoique  bien  difficiles  a  preciser 
d  une  maniere  exacte.  De  plus,  meningite  et  lesions  vasculaires 
se  montrent  au  debut  de  l'hydrocephalie,  comme  le  prouve  une 
observation  de  Marfan  qui  put  constater  l'obliteralion  du  pressoir 
d'Herophile,  des  sinus,  lateral,  caverneux,  dans  les  premiers  stades 
de  la  maladie;  l'enfant  vecut  dix  mois,  faisant  une  hydrocephalic 
lentement  progressive,    avec  la  symptomatologie  habituellement 
observee  en  pared  cas. 

Tous  ces  faits  ne  prouvent  pas  que  l'hydrocephalie  primitive  doive 
etre  simplement  assimilee  a  une  secretion  viciee  du  liquide  cephalo- 
rachidien.  Vencephale  lui-meme  doit  etre  allere  primitivement,  car 
une  encephalite  concomitante,  associee  a  la  meningite  ventriculaire, 
parait  seule  capable  d'entrainer  les  16sions  destructives  colossales, 
constatees  dans  le  centre  ovale  comme  dans  l'ecorce.  Les  faits 
histologiques  ne  sont  pas  encore  nombreux  pour  demontrer  toute 
l'exaclitude  de  cette  formule  qui,  a  nos  yeux,  a  le  gros  avantage  de 
faire  rentrer  l'hydrocephalie  primitive  interne  dans  le  groupe  des 
encephalopathies  ou  des  paralysies  ce>ebrales  infantiles,  au  meme 
titre  que  les  scleroses,  atrophique  et  hypertrophique.  La  penurie  des 
documents  histologiques  d6monstratifs  vient  de  ce  que  les  examens 
sont  pratiques  trop  tard,  a  une  epoque  ou  les  lesions,  depuis  long- 
temps  constitutes,  ont  pris  le  type  cicatriciel. 

Cependant  nous  trouvons,  dans  l'etude  histologique  des  hydroce- 
phalies secondaires,  des  faits  qui  peuvent  bien  6tre  considered  comme 
plaidant  en  faveur  de  l'importance  des  lesions  cerebrates  primitives 
dans  la  pathogenie  de  l'hydropisie  des  ventricules.  Dans  ce  groupe, 
les  lesions  cerebrales  primitives,  incontestables,  produisent,  a  n'en 
pas  douter,  la  dilatation  ou  l'hydropisie  des  ventricules  :  surtout 
parce  qu'elles  detruisent  la  force  de  r6sislance  du  tissu  cerebral  a 
la  pression  habituelle  du  liquide  cephalo-rachidien ;  souvent  meme, 
elles  sont  seules  a.  mettre  en  cause,  puisque  la  meningite  ventricu- 
laire fait  defaul. 

Rappelons  aussi,  comme  autre  argument,  que  beaucoup  de  menin- 
gites  internes,  celles  de  la  paralysieg6n6rale progressive,  parcxcmple, 
donnent  lieu  a  une  hydropisie  ventriculaire  insignifiante  :  un  autre 
facteur  est  done  necessaire  ;  nous  proposons  de  le  prendre  dans  une 
enc6phalite  diffuse  dont  les  details  histologiques  devront  6lre  pr6- 
cis6s  par  des  examens  plus  minuticuscmenl  faits,  sur  des  ccrveaux 
encore  peu  avancts  dans  leur  Evolution  pathologique. 


36    BOURNEVILLE.  -  ENCEPHALITES  CHRONIQUES.  -  IDIOTIES. 

II  nous  reslc  a  dire  quelques  mots  de  Yhydroctphalie  primitive 
externe,  exceplionnclle  vraiment.  Ses  l6sions  originelles  sonl  a  peu 
pres  inconnues.  Dans  les  cas  publics,  on  a  observ6  une  vaste  cavite 
developpee  a  la  surface  externe  du  cerveau,  souvent  aplati  et  reduit 
a  quelques  minces  circonvolutions.  Jusqu'a  plus  ample  informe,  nous 
pouvons  accepter  pour  ces  cas  exceptionnels  la  theorie  de  Legendre 
qui  les  attribue  a  revolution  cicatricielle  d'un  grand  foyer  hemorra- 
gique,  tout  en  faisant  observer  ce  que  celte  theorie  a  d'hypothetique. 

IV.  Porencephalies.  —  Comme  pour  les  hydrocephalies,  les 
porencephalies  sont  secondaires  ou  primitives;  ou  encore,  suivant  la 
classification  proposee  depuis  longtemps  par  Bourneville,  les  poren- 
cephalies sont  fausses  ou  vraies. 

L'histologie  de  ces  deux  categories  est  tout  entiere  a  elucider, 
surtout  parce  que  les  rares  examens  microscopiques  n'ont  pu  6tre 
pratiques  qu'a  un  stade  trop  avance  ou  trop  cicatriciel,  comme  nous 
l'avons  deja  dit  pour  bien  des  encephalopathies  infantiles. 

Ainsi,  dans  les  porencephalies  fausses  ou  secondaires,  la  cavite  ou 
mieux  le  porus  est  borde  par  une  membrane  jaunatre,  formee  do 
lamelles  conjonctives  et  de  detritus  de  substance  nerveuse.  Pareille 
constatalion  histologique  est  bien  banale,  incapable  vraiment  de 
nous  donner  le  moindre  renseignement  posilif  sur  la  lesion  iniliale. 
S'agit-il  d'un  processus  primitif  ?  Est-ce,  au  contraire,  une  ancienne 
lesion  en  foyer  (ramollissement,  hemorragie),  ayant  subi  la  transfor- 
mation cavitaire  par  le  mecanisme  bien  connu  en  pathologie  cere- 
brale?  Ne  serait-ce  pas  plutot  le  reliquat  cicatriciel  ultime  d'une  scle- 
rose atrophique  ou  d'une  autre  forme  d'encephalopalhie  infantile? 
Autant  de  problemes  dont  la  solution  precise  nous  parait  impossible 
a  donner  dans  l'etat  actuel  de  nos  connaissances. 

La  porencephalic,  vraie  ou  primitive,  se  presente  au  microscope 
sous  un  aspect  plus  simple  encore.  Le  porus  est  borde  de  circonvo- 
lutions normales  au  moins  de  par  les  examens  anciens,  d'ailleurs  peu 
nombreux.  Mentionnons,  a  titre  de  simples  hypolh6ses,  les  principals 
formules  soutenues  pour  expliquer  l'histogenese  de  la  porencephalic 
primitive  :  necrose  anemique  (Kundrat) ;  necrose  par  compression 
(Schseffer);  traumatisme  (Virchow);  agenesie  primitive  d'une  por- 
tion du  cerveau  (Breschet,  Bourneville,  Kahlden) ;  agenesie  pouvant 
coexister  avec  celle  du  corps  calleux  (A.  Richter). 

V.  Lesions  en  foyers.  —  Nous  voulons  parler  ici  des  seules 
lesions  d'origine  purement  vasculaire  :  h^morragies  et  ramollisse- 
ments,  lesions  qui  jouent  un  si  grand  rdle  dans  la  pathologie  cere- 
brate du  vieillard.  Pendant  longtemps,  ellesont  absorbe  la  plus  grosse 
partie  de  l'anatomie  pathologique  des  encephalopathies  infantiles.  II 
suffit  de  relireles  descriptions  de  Cruveilhier,  Lallcmand,  celles  plus 
r6centes  de  Cotard  lui-m6me,  pour  trouver  le  «  ratatinement  des 
circonvolutions  qui  offrent  une  surface  inegale  et  granuleuse  avec 
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divcrscs  nuances  de  coloration  qui  denotent  manifcstemcnL  un  epan- 
chement  de  sang  anle>ieur;  les  plaques  jaunes;  les  anciens  foyers 
sanguins  »  (Cruvcilhier).  < 

Avec  les  recherches  modernes,  l'hemorragie  cerebrale  et  le  ramol- 
lissement  apparaissent  exceptionnels  chez  l'enfanl,  sans  doute  parcc 
qu  a  cct  age  le  systeme  vasculaire  n'offre  encore  aucune  tare  predis- 
posanle.  Depuis  que  le  microscope  a  permis  un  examen  plus  appro- 
fondi,  les  plaques  jaunes,  le  ratatinement  ocreux  cles  circonvolutions 
ont  apparu  tres-souvent  constitues  par  des  bandes  de  sclerose  nevro- 
glique  dense  ou  par  des  foyers  necrotiques  de  mSningo-encephalite  : 
lesions  qui  n'ont  rien  a  voir  avec  le  simple  tissu  cicatriciel  d'une 
hemorragie  ou  d'un  ramollissement. 

Seules,  les  hemorragies  meningees,  sus-  et  sous-arachno'idiennes, 
doivent  etre  conserves  parmi  les  accidents  d'origine  obstetricale ; 
elles  jouent,  sans  nul  doute,  un  grand  rdle  dans  la  pathogenie  du 
syndrome  de  Little,  sans  qu'on  puisse  nier,  meme  dans  ce  cas,  l'inter- 
vention  d'un  facteur  inflammatoire  surajoute.  Leurs  lesions  et  leur 
mecanisme  histologique  repetent  tout  ce  qui  a  ete  dit  a  propos  de  la 
pathologie  de  l'adulte  et  du  vieillard. 

VI.  Microcephalics.  —  Dans  la  tres  grande  majorite  des  cas, 
la  microcephalic  rencontree  a  Tautopsie  d'une  encephalopathie 
infantile  n'est  pas  sous  la  dependance  d'un  processus  unique,  mais 
elle  peut  succeder  a  la  plupart  des  lesions  fondamentales  que  nous 
venons  de  passer  en  revue  :  scleroses  cerebrales,  m6ningo-encepha- 
lites,  porencephalies,  etc.  C'est  dire  que  le  plus  grand  nombre  des 
microcephalies  sont  secondaires,  sans  pouvoir  pretendre  a  la  moindre 
individualite  histologique. 

Toutefois,  dans  certains  cerveaux  pathologiques  la  microcephalic 
pourrait  bien  etre  primitive,  car  on  n'y  rencontre  aucun  des  processus 
lesionnels  precedemment  decrits.  Dans  de  tels  cerveaux,  Pilliet, 
Hammarberg  ont  trouve  des  circonvolutions  dont  les  elements,  tres 
petits,  semblaient  avoir  subi  un  arrel  de  developpement  plus  ou 
moins  prononce;  de  plus,  les  heterotopics  de  la  substance  grise  y 
■  sont  assez  frequentes,  notamment  sous  forme  de  nodules  de  neuro- 
blastes  perdus  au  sein  des  masses  blanches  du  centre  ovale  (Virchow). 
Faut-il  admettre,  dans  ces  cas  singuliers,  assez  rares  d'ailleurs, 
Yagene'sie  cerebrale  primitive,  essenlielle ,  dont  parlaient  deja 
Cazauvielh  et  Bouchet  dans  leurs  etudes  faites  au  commencement 
du  siecle  dernier?  S'agit-il  d'enc6phales  qui  n'ont  pu  franchir, 
pour  des  causes  plus  ou  moins  mysterieuses,  le  stade  de  developpe- 
ment d'un  cerveau  de  singe,  comme  le  pr^tendait  Vogt,  il  y  a 
quclques  annees?  Ce  sont  la,  croyons-nous,  autant  d'hypoth6ses  qui, 
inlcressantes  a  mentionner,  doivent  6tre  acceptees  sous  certaines 
reserves,  jusqu'a  ce  qu'elles  soient  confirm6es  ou  delruites  par  des 
examens  histologiques  plus  nombreux. 
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ETIOLOGIE.  —  Uhdriditd  joue  un  Ires  grand  rdle  dans  la  produc- 
tion des  differentes  formes  de  l'idiolie,  intellccluelle  ou  morale.  Tan- 
I6t  elle  est  limitee  a  l'un  des  conjoints,  tantdt,  et  alors  son  action  est 
nalurellemcnt  plus  grande,  on  la  note  chez  les  deux.  La  plupart  des 
affections  du  systeme  nerveux  peuvent  elre  r6unies  dans  la  mfime 
l'amille  :  l'alienalion  mentale,  l'6pilepsie,  l'hyst6rie,  la  chores,  l'apo- 
plexie  ou  le  ramollisscment  du  cerveau,  les  maladies  dc  la  moelle,  les 
tics,  le  begaiement,  l'imbecillite,  Farrieralion  intellectuelle,  sans 
compter  les  suicides,  les  perversions  morales,  la  prostitution,  la  cri- 
minality. 

La  consanguinite,  seule,  ne  nous  semble  avoir  aucune  influence,  si 
les  parents  sont  sains  ainsi  que  leurs  families.  Elle  se  rencontre  du 
resle  dans  une  proportion  limitee.  En  effet,  sur  les  2  784  observations 
de  malades  alteints  de  maladies  cbroniques  de  l'enfance  que  nous 
avons  recueillies  a  Bicetre  depuis  1879  jusqu'au  31  decembre  1900, 
nous  n'avons  releve  que  91  cas  de  consanguinite,  soit  une  moyenne 
de  3,25  p.  100. 

lis  se  decomposent  ainsi  au  point  de  vue  du  degre  de  parente 
des  ascendants  : 

Consanguinitd  sans  indication  de  degre   3 

Parents  :  Cousins  germains   49 

—  —      issus  de  germains   24 

—  —       du  3e  au  5e  degrd   12 

—  Oncles  et  nieces   3 

Total   91 

Ces  cas,  sous  le  rapport  de  la  nature  des  affections  nerveuses  dont 
elaient  atteints  les  enfants,  se  repartissent  de  la  fagon  suivante  : 

Maladies.  Sexe  masculin.    Sexe  fdminra. 

Hystdrie  et  hystero-epilepsie   »  3 

Epilepsie  dite  idiopathique  '.   IS 

—  symptomatique   "  ^ 

—  hcmiplegique   1  " 

Idiotie  symptomatique   13 

—  myxocdemaleuse   » 

.       til*  «>  1 

—  microccplialique   -  1 

—  hydrocephalique   1 

—  et  hdmiplegie   1 

—  meningitique   1 

Folie  de  1  eni'ance   » 

Imbecillite   10 

  et  choree   " 

—        et  syndrome  dc  Little   3 

  et  cecite"  congenilale   1 

59  32 
91 

II  va  de  soi  que,  la  consanguinite  exislant  chez  des  perc  et  mere 
offrant  lous  les  deux  des  tares  hereditaires,  rinfluencc  de  lWdite 
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est  accrue,  mais,  alors,  la  consanguinity  est  dangereuse  non  par 
elle-m6me,  mais  en  raison  de  l'hercdilc. 

L'action  de  la  syphilis  nous  parait  beaucoup  plus  restreinte  qu'on 
nc  pourrait  le  supposer  de  prime  abord.  CeLLc  rarete  s'explique  par 
plusieurs  circonstances  :  lorsque  Pun  des  conjoints  est  encore  en 
puissance  de  syphilis,  ce  sont  des  fausses  couches  qui  surviennent, 
ou  les  enfants  qui  viennent  a  terme  succombent  a  l'athrepsie.  Ceux 
qui  survivent  peuvent  presenter  des  symptomes  de  syphilis  her£di- 
taire  et  parmi  eux  il  n'y  a  que  ceux  qui  out  des  convulsions  suivies 
d  un  all'aiblissement  de  Intelligence  qui  sont  envoyes  dans  des  ser- 
vices speciaux.  Leur  nombre  serait  restreint,  si  nous  en  jugeons 
d'apres  notre  experience  personnelle,  bien  que  nous  prenions  la  pre- 
caution d'interroger  a  part  les  parents  el  de  nous  rendre  compte  des 
manifestations  specifiques  avant  de  poser  la  question  meme  de 
syphilis  (1). 

Les  professions  insalubres  exercees  par  le  pere  ou  la  mere,  ou 
par  les  deux,  ont  6te  signalees  parmi  les  facteurs  eHiologiques  des 
degenerescences  hereditaires.  Au  premier  rang  se  place  la  profession 
de  peintre  en  bdtimenls,  dans  laquelle  on  manie  quotidiennement  le 
blanc  de  ceruse.  En  pareil  cas,  les  avortements,  les  naissances  avant 
lerme,  les  mort-nes  s'observent  en  plus  grand  nombre  que  dans  les 
aulres  professions.  La  lethalite  est  plus  forte  et,  souvent,  les 
enfants  qui  survivent  sont  frappes  d'idiotie,  d'imbecillite,  d'epilep- 
sie  {'2). 

Sur  les  2872  observations  de  noire  service  dans  lesquelles  sont 
notees  les  professions  des  parents,  nous  avons  trouve  87  cas  se  rap- 
portant  a  des  professions  insalubres.  lis  se  repartissent  ainsi  : 

Peintres  en  batiments   36 

—  d6corateurs   \ 

—  en  leltres  ,   1 

—  en  voitures   3 

—  sur  meubles  en  fer   1 


Blanc  de  ceruse 

en  wagons   1 

sur  email  ,  l 

sur  porcelaine   1 

Tonnelier  dans  fabrique  de  blanc  de  ceruse.  1 

Imprimeurs  sur  papiers  peinLs   2 

A  reporter   51 


(1)  Sur  2872  observations  de  noire  service  nous  n'avons  trouve  que  19  fois  la  syphi- 
lis mentionneedans  les  antecedents  des  garcons  et2  Ibis  dans  les  antecedents  des 
filles.  C'est  la,  comme  on  le  voit,  une  proportion  bien  minime  au  point  de  vue 
dtiolog-ique.  Sur  416  garcons  presents  dans  le  service  nous  en  avons  egalement 
trouve  19  presentant  les  lesions  dentaires  decriles  comme  relevant  de  la  syphilis 
hercditaire.  Sauf  chez  l'un  d'eux  (Schneid...,  Paul),  les  parents  interrogesavee  soin, 
a  plusieurs  reprises,  ont  ni6  la  syphilis  d'une  facon  i'ormelle. 

(2)  Constantin  Paul,  De  l'intoxication  par  les  preparations  de  plomb  ctde  leur 
influence  sur  le  produit  de  la  conception.  Th.  de  Paris.  —  F.  Roque,  Des  dege- 
nerescences hereditaires  produitcs  par  l'intoxication  saturnine  lente,  1868.—  Bolu- 
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Report   51 

Phosphore  |  AllunicLlcs   1 

(  Chapeliers   5 

Mercure                         <  Foulcurs  et  approprieurs  de  peaux   4 

)  Miroitiers   4 

[  Doreurs   4 

\  Mouleurs  cn  cuivre   " 

(  Tourneurs  sur  cuivre   5 

I  Tabacs   1 

Poussieres  <  Plumassiers   3 

(  Nacrier   1 

Essence  de  tcrcbenthine.  |  Vernisseuse   1 


Cuivre 


Total. 


8" 


Dans  deux  cas  le  pere  et  la  mere  exergaient  la  mfime  profession 
(plumassier).  Souvent,  par  malheur,  au  saturnisme  s'adjoint  Yalcoo- 
lisme  :  il  faut  dans  la  journee,  a  maintes  reprises,  fa  ire  le  raccord, 
e'est-a-dire  aller  chez  le  marchand  de  vin. 

Ualcoolisme,  apres  l'heredite,  tient,  certes,  le  premier  rang.  De 
meme  que  l'heredite,  son  action  s'exerce  a  peu  pres  d  une  fagon  perma- 
nente.  L'enfantsubit  les  consequences  de  cette  intoxication  familiale  : 
1°  par  le  pere  ou  la  mere  ou  par  les  deux  (alcoolisme  chronique) ;  2°  par 
l'alcoolisme  de  Tun  ou  l'autre  de  ses  g^nerateurs  ou  par  les  deux 
au  moment  de  la  conception ;  3°  par  les  traumatismes  ou  les  emo- 
tions occasionnes  par  le  pere  a  la  mere  durant  la  grossesse;  4°  par  les 
m6mes  causes  au  cours  de  Tallaitement  et  ulterieurement.  Le  tableau 
ci-apres,  portant  sur  2  554  malades,  resume  nos  recherches  a  cet 
egard. 


Les  peres  de  

Les  meres  de  

Les  pere  et  mere  de. 

Pour  

Les  peYe  et  mere  de. 


Garcons. 
785 
67 
30. 
340 
850 

2  072 


Filles. 

148 
13 
10 
110 
201 


Totaux. 
933 
80 
40 
450 
I  051 


faisaient  des  exces  de  boisson. 
faisaient  des  exces  de  boisson. 
faisaient  des  exces  de  boisson. 
nous  n'avons  pas  de  renseignements. 
etaient  sobres. 
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Le  pourcenlage,  dans  ces  diverses  categories,  nous  donne  : 
36.5  p.  100  des  peres,  3,1  p.  100  des  meres,  1,5  p.  100  des  peres  et 
meres  commettant  des  exces  de  boisson;  soit  pour  le  bloc  (1053), 
41,1  p.  100.  La  proportion  est  la  meme  pour  les  parents  sobres  (1 051). 
Restent  les  450  enfants  sur  lesquels  font  defaut  des  renseignements 
precis  (1). 

L'clat  des  parents  a  la  conception  m6rite  une  consideration  serieuse. 
C'est  surtout  alors  que  les  affections  mentales  et  nerveuses,  dont 

neville,  Compte  rendu  de  Bicetrc  pour  1900.—  «  J'ai  personnellement  observ<5,  dit 
Seguin  (p.  182^,  que  les  idiots  sont  communs  dans  la  classe  des  artisans  qui  tra- 
vaillent  assidilment  le  cuivre,  battent  et  liment  ce  metal  et  en  respirent  les  pous- 
sieres. » 

(1)  Les  autres  intoxications  (opium,  cocaine, etc.),  ont  certainement  une  action 
sur  le  produit  de  la  conception,  mais,  quant  a  prdsent,  des  renseignements  exacts 
font  defaut. 
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sonl  atteints,  a  cc  moment,  le  pere  ou  la  mere,  l'alcoolisme  chro- 
nique  et  d'aulres  intoxications  decelent  leurs  funesles  effets.  Nous 
avons  enregistrc  des  cas  ou  la  conception  s'est  opcree  quand 
Tun  des  generateurs  etait  deja  frappe"  d'alienation  mentale.  En 
voici  un  exeinple  entre  beaucoup  d'autres  :  le  pere  de  Tenfant 
Andre  Dup..,  paralytique  general,  fut  interne  dans  un  asile  de  la 
Seine.  Une  amelioration  s'etant  produite,  il  sortit  (juin  1894).  Peu 
apres  eut  lieu  la  conception  de  notre  malade.  A  la  fin  d'aout,  il  fallut 
reinterner  le  pere  qui  succomba  le  30  septembre.  La  conception 
duranl  Vivresse  alcoolique  a  ete  relevee  chez  235  de  nos  malades,  et  la 
conception  probable  dans  les  memes  circonstances  chez  86.  Ces 
chiffres  sont  assurement  au-dessous  de  la  r6alite,  car  il  s'agit  la 
d'un  fait  delicat  sur  lequel  le  medecin  n'est  pas  toujours  exactement 
renseigne. 

Nombreux  sont  les  accidents  de  la  grossesse  qui  peuvent  avoir  un 
retentissement  grave  sur  le  foetus.  Les  vomissements  prolonges 
affaiblissent  la  mere  et,partant,  Tenfant.  Les  actes  de  violence  commis 
sur  la  mere  et  portant  sur  Tabdomen,  les  chutes  avec  accidents 
consecutifs,  Tabus  des  boissons  spiritueuses,  Tusage  exagere  du  cafe, 
de  Tether,  de  la  cocaine,  de  Topium,  du  vulneraire,  etc.,  rentrent  un 
peu  dans  le  meme  ordre  etiologique.  II  en  est  de  meme  aussi  de 
l'etat  mental  defectueux  de  la  mere  (ennuis  d'etre  enceinte,  contra- 
rietes,  idees  noires,  folie,  etc.). 

Sans  aj outer  une  croyance  trop  absolue  a  Tinfluence  des  Amotions 
et  aux  impressions  malemelles,  nous  croyons  cependant  qu'elles  ont, 
dans  certains  cas,  une  influence  indiscutable.  Elles  sont  d'autant 
plus  actives  qu'elles  ont  eu  lieu  a  une  epoque  plus  rapprochee  de  la 
procreation.  C'est  au  medecin  de  peser,  d'apprecier  la  cause  de  Temo- 
tion  et  les  phenomenes  qui  Tont  accompagnee.  Si  il  y  a  eu  effroi, 
perte  de  connaissance,  tremblement,  insomnie,  cauchemars,  nul 
doute  que  le  systeme  nerveux  du  fcetus  n'en  ait  ressenti  les  conse- 
quences. II  est  des  meres  qui  restent  sous  le  coup  de  ces  emotions 
jusqu'a  la  fin  de  leur  grossesse.  Elles  se  traduisent  quelquefois  par 
une  modification  des  mouvements  du  foetus.  Les  mouvements  du 
foetus  peuvent  Stre  si  violents,  si  tumultueux  que  certains  auteurs  (1) 
ont  pens6  qu'il  s'agissait  la  de  veritables  convulsions. 

Nous  arrivons  maintenant  aux  causes  qui  relevent  de  V accouche- 
ment. La  naissance  avant  terme,  surtout  quand  elle  n6cessite  Temploi 
de  lacouveuse,  place  Tenfantdans  une  situation  pr^caire  qui  Texpose 
a  des  convulsions.  L'emploi  du  chloroforme,  durant  le  travail,  a  6te 
invoque  par  plusieurs  auteurs  anglais  comme  cause  de  Tidiolie.  Ce 
.  n'est  que  tres  exceplionnellement  que  nous  avons  relev6  dans  nos 

(1)  Lai.lemanu,  Recherches  anatomico-paUiologiqucs  sur  l'cnccSphale  et  ses  depen- 
dances,  t.  Ill,  p.  222-223.  —  J.  Cotard,  Etudes  sur  les  maladies  ce>c5bralcs  et  men- 
tales,  1891. 
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observations  l'emploi  des  anesthesiques.  Aussi  ne  croyons-nous  pas 
qu'il  puisse  etre  serieusement  incrimine.  II  n'en  est  pas  de  meme  des 
operations  obslelricales,  la  version  rarement,  souvent  1'applicalion  du 
1'orceps,  ainsi  quede  \aduree  exagirie  du  travail  et  le  sejour  prolongi 
de  la  Idle  au  passage;  quelquefois  aussi,  la  constriction  du  cordon. 
Ces  accidents  de  l'accouchement  occasionnent,  frequemment, 
I  asphyxie  a  la  naissance;  lenfanl  est  tout  bleu,  violace,  ne  pousse 
aucun  cri,  est  en  6tat  de  mort  apparente  durant  un  temps  plus  ou 
moins  long.  Pour  nous,  cette  influence  etiologique  est  indeniable. 
Tous  les  enfanls  qui  ont  offert  de  Pasphyxie  a  la  naissance  sont 
predisposes  aux  convulsions  et  a  leurs  consequences  (idiotic, 
epilepsie,  etc.). 

Apres  la  naissance,  nous  pourrons  invoquer  toutes  les  causes  ca- 
pables  de  provoquer  des  convulsions  ou  du  deli re,  et  se  traduisanl 
anatomiqucment  par  des  lesions  en  foyer  (encephalites,  h6morragies 
ou  ramollissement  du  cerveau,  etc.),  Tathrepsie,  les  maladies  infep- 
tieuses,  les  traumatismes,  la  peur,  lalcoolisme  chez  la  mere  ou  la 
nourrice,  les  infusions  de  pavot,  l'administration  du  vin,  de  l'eau-de- 
vie,  m6me  de  l'absinthe,  et  cela,  chez  des  enfants  a  la  mamelle.  Plus 
lard,  Yalcoolisme  chez  les  enfanls  de  deux,  trois  ou  quatre  ans,  etc. 

Citons  encore  la  meningile,  passant  a  l'etat  chronique  et  donnant 
lieu  a  une  forme  specialed'idiolic,  assez  bien  definie,  1  idiotic  meningi- 
lique  ou  meningo-encephalilique  (demence  precoce,  pa?,alysie  generate 
infantile  ou  juvenile). 

Uinegalile  dage  des  pere  et  mere,  ou  leur  dge  avaiice",  la  dispro- 
portion d'dge,  la  precocile  a  Tepoque  de  la  conception,  la  gemella- 
rile.  invoquees  par  quelques  auteurs,  ne  nous  paraissent  pas  avoir 
une  veritable  influence.  II  n'en  est  pas  de  m6me  de  Vonanisme  pre- 
coce, souvent  repete,  complication  frequente  des  idiolies.  II  deter- 
mine non  seulement  un  arret  de  developpement  physique,  mais 
encore  un  affaiblissement  des  faeultes  intellectuelles  et  morales.  La 
niemoire  diminue,  la  comprehension  est  plus  lente,  le  raisonnement 
s'obscurcit,  la  volonle  se  pervertit.  Le  caractere  devient  bizarre, 
morose,  irritable  jusqu'a  la  violence,  les  sentiments  affectifs  s'emous- 
sent  et  finalement  l'enfant  presente  un  ensemble  symptomatique  qui 
rappelle  rimbecillite  et  peut  aboutir,  si  on  n'y  remedie  promptement, 
a  une  sorle  de  demenee  pr6coce. 

Les  causes  que  nous  venons  d'6numerer  peuvenl  exercer  leur  action 
non  seulement  sur  un  des  enfants,  mais  sur  plusieurs  (families 
tl'idiots).  L'epilepsie  et  la  folie  ne  determinent  pas  l'idiolie,  mais  la 
demence  aussi  bien  dans  l'enfance  que  dans  l'adolesccnce  ou  l'agc 
adulte. 


SYNONYMIE.—  Amentia  on  demence ;—  Imbecillite,  belise,  niaiserie 
(Sauvages) ;  —  Fatuitt  (Vogel) ;  —  Demence  inne~e  (Cullen  et  Fo- 
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dere);  —  Idiolisme  ou  obliteration  des  faculles  inlellectuelles  el  effec- 
tives (Pinel)  ;  —  Idiolie  (Esquirol). 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  I.  Troubles  physiques.  Lc  deve- 
loppemenl  physique  des  idiots  est  souvenl  relardc.  Sur  435  enfants 
idiots  ou  imbeciles,  epilepfiques  ou  non,  nous  en  avons  trouve  210 
dontla  taille  etait  inferieure  a  cello  des  enfants  normaux,  d'apres  les 
tableaux  de  Quetelct,  soit  48,3  p  100.  138,  aii  coniraire,  ont  une 
taille  exager6e,  soit  8,7  p.  100.  187  ont  une  taille  reguliere,  soit 
13  p.  100.  Parmi  ceux  qui  sont  au-dessous  de  la  moyenne,  il  en  est 
qui  le  sont  a  un  degre  tel  qu'on  peut  les  considerer  comme  atteints 
relativement  de  nanisme.  En  dehors  de  ces  groupes  extremes,  gigan- 
lisme  et  nanisme,  la  croissance  suit  une  marche  naturelle,  mais  rela- 
tivement lente. 

La  tele  ofl're  les  malformations  les  plus  diverses  :  en  premier  lieu 
so  place,  predominate,  la  plagiocephalie,  puis  l'acrocephalie,  la 
scaphocephalie  et  plus  raremenl  la  trigonocephalie.  Onelques  enfants 
ont  la  tete  ronde,  avec  un  aplatissement  de  la  region  occipitale.  Le 
front  a  une  configuration  tres  variable.  Cc  qui  predomine,  cest  sa 
faible  hauteur,  son  etroitesse,  le  peu  de  saillie  des  bosses  frontalis. 
Les  bosses  parietales  sont  loin  d'etre  egales.  Les  arcades  sourcilieres 
sont  deprimees,  la  face  est  asymelrique,  la  cloison  nasale  deviee.  Le 
prognathisme  est  frequent. 

Le  tronc  et  les  membves  manquent  souvenl  de  proportion  et  sont 
parfois  le  siege  de  deformations  dues  au  rachilisme.  Parmi  les  mal- 
formations congenitales  des  membres  nous  mentionnerons  Veclro- 
melie,  la  polydactylie  et  surtoul  la  syndaclylie. 

La  main  des  idiots  offre  les  particularities  suivantes  :  elle  est  courte, 
trapue,  epaisse,  aussi  bien  dans  la  region  metacarpienne  que  clans 
les  doigts.  Ceux-ci  sont  non  pas  coniques,  effiles,  mais  cylindriques, 
boudines.  Le  pouce,  en  quelque  sorte  sur  le  meme  plan  que  les 
autres  doigts,  ne  sait  pas  s'opposer  a  eux.  L;idiot  prend  a  pleine 
main...  quandil  prend.  Lepouceetl'auriculaire  sont  parfois  atrophies. 
La  peau  est  comme  oedematiee,  bien  que  la  pression  ne  laisse  pas 
d'empreinte.  La  main  ne  sait  ni  saisir,  ni  soutenir,  ni  jeter,  etc.  Celtc 
main  inerte  n'est  pas  l'apanage  exclusif  de  Fidiot  complet;  elle  se 
voit  chez  des  enfants  moins  maladcs,  des  imbeciles  et  meme  des 
arrieres.  Les  ongles,  chez  ceux  qui  jouissent  de  mouvemenls,  sont 
souvent  dechir6s  ou  ronges  (onyc/iophagie). 

La  peau  est  souvent  le  siege  d'eruptions  diverses,  surlout  eczema- 
li'uses,  de  ncevi  ordinaires  ou  vcrruqueux  (face),  de  tannes,  de  taches, 
d'ichtyose  a  des  degres  clivers. 

Les  oryanes  gdnilaux,  tantdt  arrfites  dans  leur  developpement, 
fantdt  ayant  un  d6veloppement  exag6re,  prescntent  frequemment 
des  malformations  :  cryptorchidie  simple  ou  double,  in6galite  des 
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tcsticules,  arret  des  tcslicules  a  l'anneau,  phimosis,  prepuce  en 
lire-bouchon,  atresie  du  meat,  epi-  et  hypospadias  balaniques  ou 
peniens,  gland  conique,  adherence  du  gland  au  prepuce,  verge  en 
massue,  en  batlant  de  cloche,  torduc  en  S,  etc.  Signalons  les  varices 
de  la  verge  et  surtout  du  cordon  (1).  D'apres  une  statistique  compa- 
rative faite  entre  les  consents  et  les  idiots,  la  proportion  des  vices  de 
conformation  est  quatre  fois  plus  grande  chez  ceux-ci  que  chez 
ceux-la. 

Les  malformations  autres  que  celles  dont  nous  avons  parle  sont 
assez  rares.  Ce  n'est  qu'exceptionnellement  que  nous  avons  observe 
le  bec-de-lievre,  la  division  de  la  voute  et  du  voile  du  palais,  longitu- 
dinale  ou  transversale.  On  rencontre  aussi  quelquefois  des  malfor- 
mations consecutives  a  la  scrofule. 

II.  Troubles  physiologiques.  —Mouvement,  locomotion,  etc. 
—  Au  degr6  le  plus  extreme  [idiotie  complete),  la  prehension  est 
nulle,  l'enfant  ne  sait  rien  tenir  dans  ses  mains;  la  station  debout,  et 
a  plus  forte  raison  la  marche,  est  impossible.  A  un  degre  moins  pro- 
nonce  (idiolie  profonde),  la  prehension  existe,  mais  est  tres  defec- 
tueuse  et  ce  n'est  qu'avec  un  long  apprenlissage  qu'on  parvient  a 
faire  saisir  les  objels,  a  apprendre  a  l'enfant  a  se  servir  de  ses  mains. 
La  marche  est  lente,  titubante,  d'ou  des  chutes  frequenles.  D  autres 
fois,  on  observe  une  turbulence  constante,  un  extreme  besoin  de 
mouvement :  l'idiot  va,  vient,  court,  saute,  bondit  pendant  des  heures 
enlieres  en  imitant  le  bruit  de  la  locomotive  ou  en  poussant  des  cris 
varies,  des  rugissements,  etc.  Amesure  qu'on  remonte  versle  simple 
arrier6,  la  prdhension,  la  marche,  le  saut  se  rapprochent  de  plus  en 
plus  de  l'elat  normal. 

Digestion.  —  La  bouche  est  souvent  ouverte,  meme  chez  les  imbe- 
ciles, laissant  echapper  la  salive,  d'ou  des  troubles  digestifs;  les 
levres  sont  epaisses,  surtout  l'inferieure  qui  est  pendante.  La  den- 
tition est  en  general  defectueuse,  parfois  retardee.  La  voute  palatine 
est  frequemment  etroite,  ogivale.  Les  amygdales  sont  grosses,  des 
vegetations  adeno'ides  se  voient  assez  frequemment.  La  mastication 
se  fait  mal,  la  deglutition  s'opere  gloutonnement,  d'oii  l'ingestionde 
corps  strangers  qui  s'arretent  dans  l'cesophage,  passent  dans  les  voies 
aeriennes  ou  sont  retrouv^s  dans  les  garde-robes.  La  salacity  est 
fivquente.  Certains  idiots  mangent  tous  les  debris  de  legumes  dont 
ils  peuvent  s'emparer,  des  cailloux,  leurs  excrements  meme.  Malgr£ 
cela,  ils  ne  sont  pas  sujets  aux  vomissements,  mais  un  certain 
nombre  d'entre  eux  ruminent  {merycisme)  (2).  L'appendicite,  qu'on 
pourrait  s'attendre  &  rencontrer  chez  eux,  est  exceptionnelle.  La 
diarrhee  est  assez  commune  chez  les  uns,  la  constipation  chez  les 

(1)  Bovrneville  et  Sollier,  Des  anomalies  des  organes  genitaux  chez  les  idiots 
et  les  epileptiques  (Compte  rendu  de  Bicetre,  1887,  p.  196). 

(2)  Bourneville  et  Seolas,  Etude  sur  le  merycisme  (Ibid.,  1883,  p.  1). 
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autres.  Parfois  on  note  une  chute  du  rectum.  Le  g&tisme  est 
complet  ct  continu  chez  les  idiots  complets  ou  profonrls,  inter- 
mittent chcz  d'autrcs.  Enfin  Fincontinence  d'urine,  egalement 
intermiltente  et  surtout  nocturne,  s'observe  chez  beaucoup  d'imb6- 
ciles,  quelquefois  chez  les  arrier6s.  Citons,  particularity  rare,  des 
acces  de  jeune,  pins  ou  moins  prolonges  et  qu'aucune  complication 
n'explique. 

Respiration  et  circulation.  —  La  premiere  de  ces  fonctions  ne 
pr6sente  pas  de  particularity  saillantes.  Par  suite  de  l'insuffisance 
fonctionnelle  des  levres,  les  idiots  respirentsouvent  labouche  ouverte, 
et  la  respiration  peut  6tre  gemee  par  l'etroitesse  de  la  voule  palatine, 
l'hypertrophie  des  amygdales  et  la  presence  de  vegetations  ade- 
no'ides. 

La  circulation  est  assez  souvent  imparfaite,  principalement  chez 
les  enfants  les  plus  attaints.  Les  extremites  sontfroides  et  cyanosees, 
ce  qui  est  du  a  leur  impotence,  car  des  qu'on  est  parvenu  a  les  faire 
marcher,  ces  troubles  disparaissent.  Le  rythme  et  la  frequence  du 
pouls  et  des  battements  du  coeur  n'ont  rien  de  particulier.  Deux  fois 
seulement  nous  avons  observe  la  maladie  bleue.  Nos  cent  quatre 
dernieres  autopsies  nous  ont  donne  sept  cas  de  persistance  du  trou 
de  Botal  qui  ne  s'6tait  traduite  par  aucun  symptome  durantla  vie. 

Secretions  et  excretions.  —  Nous  rappellerons  la  bave  qui  amollit 
les  levres,  contribue  peut-Stre  a  leur  hypertrophie  et  determine  des 
eruptions  diverses,  a  la  commissure  des  levres  (perleche),  au  voisi- 
nage  de  la  bouche  et  surtout  au  menton.  Le  mucus  nasal,  souvent 
exagere,  s'ecoule  librement  et  avec  la  bave  imprime  a  la  physionomie 
des  idiots  un  aspect  repoussant.  La  secretion  urinaire  nenous  a  jamais 
paru  modifiee.  De  mSme  que  la  defecation,  elle  est  involontaire  chez 
les  idiots  et  occasionne  sur  les  fesses,  la  moitie  inf6rieure  de  la  region 
lombaire,  la  partie  superieure  et  interne  des  cuisses,  des  eruptions 
papuleuses,  pustuleuses,  bulleuses  qui  persistent  parfois,  entretenues 
par  une  nutrition  defectueuse,  en  depit  des  bains,  des  douches 
locales  et  des  soins  de  proprete. 

Fonctions  gdnitales.  —  L'onanisme  est  extrfimement  commun  chez 
les  idiots  de  toutes  categories,  il  n'est  pas  rare  de  l'observer  m6me 
avant  deux  ans.  II  en  est  qui  s'y  livrent  d'une  fagon  fren6tique,  sans 
aucune  retenue,  en  public  :  frottement  des  cuisses,  manuelisation, 
frottement  dans  le  decubitus  abdominal,  etc...  Les  imb6ciles  et  les 
an  ieres  prennent  des  precautions,  essayent  de  s'isoler  pour  se  livrer 
a  leurs  pratiques  onanistiques.  II  n'est  pas  rare  de  voir  des  fdlettes 
se  toucher,  flairer  leurs  doigts  et  les  faire  flairer  a  leurs  compagnes. 
Cette  particularity  s'observe  aussi  chez  les  imbeciles.  II  en  est  qui  cher- 
chent  a  toucher  leurs  camarades  ou  a  se  faire  toucher  par  eux;  e'est 
surtout  a  l'epoque  de  la  puberte,  et  apres,  qu'on  observe  l'onanisme 
reciproque.  Quelques-uns  ]iresentent  des  impulsions  genitales  vio- 
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lenles,  exercent  ou  font  exercer  sur  cux  la  succion  penienne,  ou  le 
tribadisme,  sont  pederaslcs  aclifs  ou  passifs,  selivrent  a  la  bcstialite 
(lapines,  ch6vres,  veaux).  Nombreux  sont  les  viols  ou  les  tentatives  de 
viol  commis  par  les  imbeciles.  Quant  aux  filles,  les  unes  sabandon- 
nent  aux  hommes  avee  une  naivete  elonnanle,  d'autres  au  contraire 
les  recberchent  et les  provoquent  avec  un  veritable  cynisme.  Un  grand 
nombre  dcsfilleltes  au-dessus  dedouze  ans,  que  nous avons a  la  Ion 
dation  Vallee,  sont  deflorees.  Par  exception,  il  est  des  imbeciles  el  des 
arrieres  qui  ont  une  pudeur  exageree,  ne  voulant  pas  se  deshabiller, 
se  coucher,  se  lever,  se  baigner  en  commun. 

Sensibilite  generate.  —  Les  idiots  complets  presentenf  une  obtusion 
plus  ou  moins  prononcee  de  tousles  modes  de  la  sensibililr.  lis  sont  ou 
paraissent  indifferents  au  froid,  a  la  chaleur,  meme  a  la  douleur  (1). 
11  faut  des  excitations  un  peu  vivos  pour  obtenir  des  manifestations 
meme  legeres.  Au  fur  el  a  mesure  que  Ton  se  rapproche  des  enfants 
arrieres,  la  sensibilite  devient  normale.  Mais  chez  la  plupart  d'entre 
eux,  la  reaction  a  la  douleur  est  emoussee.  Et,  contrairement  aux 
epilepliques  enclins  a  exagerer  les  indispositions  dont  ils  sont  atteints, 
ils  restent  sous  le  coup  de  maladies  intercurrentes  graves  sans  se 
plaindre,  indifferents  au  mal.  lis  restent  exposes  au  froid,  a  la 
pluie,  se  roulent  dans  la  neige  sans  paraitre  en  ressentir  d'incon- 
venients.  Quelques-uns,  par  contre,  outre  les  myxoedemateux, 
recberchent  la  chaleur,  vont  se  bloflir  contre  les  poeles,  les  bouches 
des  caloriferes,  ou,  Tete,  demeurent  exposes  au  soleil  pendant  des 
h  cures. 

Sensibilite  spdciale.  —  a.  Viie.  — Les  paupieres,  sauf  dans  l'idiotie 
mongolienne  sur  laquelle  nous  reviendronssommairement,  n'ont  rien 
de  notable.  Les  globes  oculaires  sont  souvent  devies  et  offrent  la 
plupart  des  variet6s  du  strabisme  (2).  Notons  aussi  le  nystagmus.  Les 
malformations  congenitales  de  la  pupille  et  les  anomalies  de  couleur 
de  l'iris  sont  rares.  Les  lesions  chroniques  des  patipieres  et  de  la 
cornee  sont  relativoment  assez  communes.  II  est  impossible  d'avoir 
une  idee  exactc  de  1'acuite  visuelle.  Sur  437  idiots,  imbeciles,  etc., 
nous  avons  11  aveugles,  et  sur  213  idiotes,  6  aveugles. 

La  viie,  quant  a  la  perception  de  la  lumiere,  existe  m6me  chez 
les  idiots  complets,  mais  l'impossibilile  de  fixer  l'altention,  le  vague 
du  regard,  son  infixite  sont  telles  que,  parfois,  la  vision  semble 
absente. 

b.  Ou'ie.  —  Nombreuses  sont  les  malformations  du  pavilion  do 
l'oreille:  dimensions  exagerees,  inegalile  de  longueur,  difference  dans 

(1)  II  en  est  qui  rccourent  a  tous  les  moyens  possibles  pour  se  faire  du  mal.  se 
grifient,  se  donnent  des  coups  de  poing,  se  cognenL  contre  les  angles  des  tables, 
des  chemindes,  se  mordent,  etc. 

(2)  Sur  200  lilies  nous  avons  trouvc  13  cas  de  strabisme  convergent,  5  de  stra- 
bisme divergent  et  8  de  strabisme  intermittent;  —  sur  400  gareons,  13  cas  de 
strabisme  convergent  et  6  de  strabisme  divergent.  Statistique  sujelte  a  revision. 
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le  niveau  de  Timplantation,  ecartement  exagere  du  crane,  ett'acement 
de  l'ourlet,  adherence  du  lobule,  d6veloppement  consid6rable  de  la 
moilie  sup'ericure  du  pavilion,  elc.  L'inaltention  auditive  peut  etrc  si 
prononcee  que  certains  idiots  semblent  sourds.  La  surdite  veritable, 
datant  de  la  naissance,  so  rencontre  dans  une  minime  proportion. 
Sui'  650  idiots  des  deux  sexes,  presents  a  Bicetre,  il  n'y  a  que 
19  sourds  et  muets.  Les  idiots,  complets  et  profonds,  sont  indifle- 
ivnlsa  la  parole,  aux  bruits  qui  ne  les  interessent  pas.  On  constale 
qu'ils  entendent  en  les  voyant  se  retourner  lorsqu'il  se  produit  un 
bruit  qui  repond  a  leurs  besoins  :  le  bruit  des  assiettes  annoncant  • 
le  repas,  par  exemple.  Le  Sauvage  de  l'Aveyron  ne  bronchait  pas 
quand  on  tirait  aupres  de  lui  un  coup  de  pistolet,  il  tournait  la  tele 
si  on  laissait  tomber  derriere  lui  desnoix  qu'il  allectionnait.  II  en  esl 
un  grand  nombre,  mSme  parmi  les  idiots  gravement  alteints,  qui  ont 
do  remarquables  aptitudes  musicales,  retiennent  et  chantonnent  des 
airs  apres  une  ou  deux  auditions,  alors  que  la  parole  est  et  sera  encore 
longtemps  nulle  ou  tres  limine  chez  eux. 

c.  Odorat. —  Tresobtus  ou  absent  chezles idiots,  sujetsaun  ecoule- 
ment  constant  de  mucosites  nasales,  il  est  en  general  imparfait  chez 
les  imbeciles  et  mSme  les  arrieres.  Toutefois,  parmi  les  premiers,  il 
en  est  dont  l'odorat  a  une  «  finesse,  une  exquisite  »  remarquables,  qui 
aiment  asentir  les  odeurs  agreables  et  qui  ne  prennent  aucun  aliment 
sans  l'avoir  flaire.  Ce  developpement  de  l'odorat  est  a  rapproehcr 
des  aptitudes  musicales  dont  nous  avons  parl6.  D'autres,  d'un  degre 
plus  eleve,  rapportent  a  la  rose  toutes  les  bonnes  odeurs,  au  «  caca  » 
toutesles  mauvaises  odeurs;  d'autres  se  bornent  a  dire  :  «  Cela  sent 
bon  »  ou  «  Cela  sent  mauvais  » .  C'est  un  sens,  d'ailleurs,  dont  Feducation 
estd'ordinaire  negligee,  aussi  bien  chez  les  enfants  normaux  que  les 
enfants  anormaux. 

d.  Gout.  —  Gesens  est  d'autant  nul,  obtus  ou  deprave  quel'idiolie 
est  plus  ou  moins  complete.  L'idiot  complet,  vegelalif,  ingurgite 
tout  ce  qu'on  lui  donne,  sans  manifester,  par  aucun  acte  reflexe,  la 
moindre  repugnance.  Beaucoup  d'idiots  valides,  capables  de  prehen- 
sion, sont  salaces,  ramassent  et  avalent  toutce  qui  est  a  leur  portee, 
debris  de  legumes,  ordures,  excrements,  des  insectes,  des  souris,  des 
oiseaux,  etc.  Cen'est  qu'a  mesure  qu'on  remonte  de  l'idiot  a  l'arriere 
que  le  gout  se  rapproche  de  la  condition  physiologique. 

Physionomie.  —  Ses  vari6les  sont  si  multiples  que  nous  devons 
nous  borner  a  une  simple  indication  :  souvent  elle  est  sans  expres- 
sion, ou  h6bet6e,  obtuse,  repoussante  de  hideur,  niaise,  bestiale,  rap- 
pelant  celle  de  divers  animaux  (chien,  mouton,  singe,  cheval,  pore, 
t6te  d'oiseau,  de  chouette,  etc.)(l).  D'autres  fois  elle  exprime  l'entete- 
ment,  l'etonnement,  la  candcur,  ou  rappelle  celle  d'un  petit  vieux. 

[1)  Ce  qui  a  fait  dire  a  une  personne  :  «  11  y  a  done  des  betes  humaines.  » 
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Chez  quclques  enfants,  la  physionomie  semble  d6notcr  une  certaine 
intelligence,  alors  qu'en  reality  ils  sont  idiots  ou  imbeciles  aun  degre 
prononce  :  belle  tete,  de  cervelle  point.  Par  contre,  d'autres  donl  la 
physionomie  estmoins  expressive,  plus  ou  moins  empreinted'hebetude 
ou  insignifiante,  sont  moins  depourvus  et  susceptibles  d'une  se>ieuse 
amelioration.  La  physionomie  est  d'ailleurs  trompcuse,  en  disaccord 
avec  1'intelligence  et  le  caractere.  Ainsi  l'enfant  Rayn...  a  les  yeux 
ronds,  le  regard  dur,  le  facies  d'une  b6te  fauve  :  c'est  un  enfant  niais, 
alTectueux,  dont  la  voix  est  douce.  Les  tics  des  difl'erents  muscles  de 
la  face,  la  bouche  beanteet  baveuse,  l'ecartement  exagere  des  oreilles 
imposent  encore  des  traits  plus  facheu.x  a  la  physionomie  etla  rendent 
plus  caracteristique. 

Imitation.  —  Limitation,  qui  parait  supposer  une  attention  au 
moins  rudimentaire,  se  manifeste  cependant  chez  les  idiots  les  plus 
profondement  atteints.  L'on  trouve  chez  eux  une  sorte  d'imitation 
instinctive,  organique,  au  moins  inconscienle.  Elle  a  trait  toujours  a 
la  manifestation  d'un  instinct  quelconque,  a  un  besoin  organique, 
tel  que  le  mouvement,  l'instinct  genital.  C'est  ainsi  que  les  idiots, 
meme  profonds,  imitent  les  balancements,  les  tics,  l'onanisme,  le 
merycisme  de  leurs  voisins.  Cette  sorte  d'imitation  est  un  signe  a  peu 
pres  certain  d'educabilite;  il  suffira  de  la  diriger  pour  permettre  a 
l'idiot  d'acquerir  un  certain  nombre  d'habitudes  qui  lui  permeltront 
de  prendre  contact  avec  la  society. 

Chez  les  idiots  intellectuels,  chez  les  moins  affectes,  l'imitation  se 
manifeste  d'autant  plus  qu'ils  sont  par  eux-memes  incapables  du 
moindre  acte  spontane.  L'imitation  n'a  pas  besoin,  pour  semanifester, 
d'une  intelligence  developpee,  c'est  la  maladresse  des  organes  qui 
est  cause  de  l'incorrection  des  actes  imites,  et  aussi  la  faiblesse  de 
l'attention,  surtout  de  l'attention  visuelle. 

L'idiot  en  general  imite,  comme  s'ii  avait  conscience  de  son  im- 
puissance  a  faire  quelque  chose  de  lui-mSme.  II  prend  un  livre 
et  fait  semblant  de  lire  pour  faire  comme  les  autres;  il  manie  des 
cartes  a  jouer  et  les  place  dans  sa  main  en  eventail  comme 
un  joueur  invetere ;  il  achete  le  premier  journal  venu,  m£me  un 
journal  de  medecine,  en  promenade,  parce  qu'il  voit  son  maitre 
acheter  un  journal  quelconque.  Cette  tendance  a  imiter  est  longue- 
ment  mise  a  contribution  dans  le  traitement  medico-pedagogique, 
elle  fait  sentir  la  superiority  de  l'6ducation  collective  sur  l'education 
individuelle. 

Memoire.  —  Chez  les  idiots  complets,  nous  ne  trouvons  que  la 
m^moire  her6ditaire  limitee  au  peu  de  manifestations  instinctives 
dont  ils  sont  capables,  comme  d'ouvrirla  bouche  quand  on  s'approche 
d'eux  pour  les  faire  manger;  ce  n'est  que  chez  l'idiot  intellectuel 
qu'on  trouve  trace  de  la  facult6  qui  a  pour  but  d'emmagasiner  ct  de 
conserver  certaines  representations,  qui  pourront,  grace  au  traite- 
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ment  m6dico-p6dagogique,  donnerlieua  des  idees.Plus  eslprofonde- 
ment  atteint  l'idiot, plus  les  sensations  sonl  1'aibles,  el  moinselles  ont 
de  chances  de  donner  lieu  a  des  souvenirs.  Meme  chez  les  idiots 
profonds  nous  trouvons  cependant  des  traces  de  cette  faculte,  non 
seulement  au  point  de  vue  instinctif,  mais  encore  au  point  de  vue 
emotif.  lis  reconnaissent  leur  place  a  table  el  au  dortoir,  s'effrayent 
a  la  vued'une  personnequi  leur  a  provoque  une  douleur  quelconque, 
ont  peur  d'une  cuillere,  quand  quelques  jours  auparavant  on  a 
essay6  deleur  examiner  la  gorge,  etc.  En  souvenir  des  prevenances 
qu'on  a  eues  pour  eux,  ils  s'attachent  aux  personnes  qui  les  entourent 
et  font  une  difference  entre  ceux  qui  leur  parlent  durement  etceux 
au  contraire  qui  les  encouragent  sans  cesse. 

Quant  a  la  memoire  proprement  dite,  a  celle  qui  alimente  leur 
faible  intelligence,  elle  est  surtout,dans  leplus  grand  nombre  des  cas, 
auditive.  Cela  s'explique  par  le  caractere  particulier  de  l'organe  de 
l'ou'ie,  qui  est  avant  tout  un  organe  passif .  La  memoire  visuelle  est 
la  moins  developpee.  C'est  son  education  qui  est  le  plus  difficile  a 
faire.  II  nous  a  ete  donne  de  rencontrer  souvent  une  memoire  olfac- 
tive  assez  prononcee,  en  particulier  chez  les  flaireurs.  La  memoire 
gustative  est  rare  :  a  part  quelques  exceptions,  l'idiot  intellectuel  est 
vorace  et  ne  fait  aucune  distinction  entre  les  saveurs.  La  memoire 
I  a cfile  est  en  general  tres  faible,  elle  se  manifeste  seulement  a  la  fa- 
veur  de  certaines  manies;  les  idiots  aveugles  font  egalement  excep- 
tion. Quant  a  la  memoire  motrice,  elle  parait  chez  eux  relativement 
educable,  et  elle  nous  a  et6  souvent  d'un  grand  secours  dans  le  trai- 
lement ;  aussi  faisons-nous  grand  usage  des  exercices  passifs,  soit 
individuels,  soit  collectifs  (barre  d'entrainement,  etc.).  II  en  est  qui 
ont  une  remarquable  memoire  locale  ou  des  dates. 

Chez  l'idiot  moral,  nous  trouvons  la  plupart  du  temps  une  me 
moire  a  peu  pres  normale,  presentant  les  memes  ecarts  que  Ton  peut 
rencontrer  chez  les  enfants  normaux.  L'idiot  moral,  en  effet,  quand 
il  n  est  pas  en  m6me  temps  un  arriere  intellectuel,  n'offre  rien  de 
particulier  au  point  de  vue  de  la  memoire. 

Volonte.  —  «  L'idiot,  dit  E.  Seguin,  ne  peut  rien,  ne  sait  rien, 
ne  veutrien.  Mais,  de  toutesces  incapacites,  la  culminante  estl'inca- 
pacite  de  volonte.  »  Les  troubles  de  la  volonl6  sont  plus  ou  moins 
accenlues,  on  pourrait  dire  que  leur  gravite  est  en  raison  directe  du 
degred'idiotie  ;  peut-6tre  pourraient-ils,  avec  plus  de  raison  que  l'at- 
tention,  servir  de  base  a  une  classification. 

Chez  l'idiot,  la  volonte  est  lantdt  impossible,  tanldt  ignoranfe, 
tantot  pervertie.  Autrement  dit,  l'idiot  ne  peut  pas  vouloir,  ne  sait 
pas  vouloir,  ou  ne  veut  pas  vouloir. 

L'idiot  complet  ne  peut  pas  vouloir.  Et  comment  pourrait-il  faire 
(Euvre  de  volonte,  lui  qui,  r<§duita  une  vie  purement  vegetative,  orga- 
nique,  n'a  peut-elre  pas  de  sensations,  ou  du  moins  de  representa- 
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tions  pouvanL  faire  nailrc  un  desir  quelconque?  Ne  connaissant  rien, 
il  ne  peuL  rien  d6sirer. 

Ghezl'idiot  possedant,  mfime  d'une  fagon  rudimenlaire,  les  fonclions 
de  relation,  il  existe  des  representations,  mais  elles  sont  si  faibles.si 
egales  dans  leur  tendance  idealive,  que  le  moi  ne  sait  pas  se  deter- 
miner au  milieu  d'elles.  C'est  surtout  l'idiot  intellectuel  qui  ne  sail 
pas  vouloir. 

Chez  l'idiot  moral  enfin,  c'est-a-dire  chez  l'idiot  possedant  une  in- 
telligence quelconque,  mais  d6pourvu  de  sens  moral,  les  sensations 
recues  ont  donne  lieu  a  des  representations  d'inegale  puissance  qui 
peuvent  faire  naitre  le  desir  et  partant  la  volonte.  Mais  la  puissance 
ideative  de  ces  representations  n'est  pas  en  rapport  direct  avec  leur 
valeur  morale;  ce  sont  souvent  les  plus  nuisibles  a  l'individu,  celles 
qui  sont  le  moins  conformes  a  sa  nature,  qui  ont  la  predominance, 
parce  que  le  sens  moral  n'a  pas  preside  a  leur  acquisition.  De  la 
cetle  volonte  bizarre,  qui  parait  animee  de  l'esprit  de  contradiction 
et  qui  pousse  le  moi  a  agir  en  dehors  de  toutes  les  regies  d'une  pru- 
dence vulgaire  et  d'une  elementaire  moralite.  L'idiot  moral  a  une 
volonle,  mais  cette  volonte  estpervertie.  II  pourrait  vouloir,  il  saurait 
vouloir,  mais  il  ne  veut  pas  vouloir.  Ces  troubles  de  la  volonte,  nous 
les  retrouvons  chez  l'individu  normal,  qui,  sous  le  coup  d'une  passion 
quelconque,  se  laisse  aller  a  un  acte  qu'il  sait  fitre  dangereux  pour 
sa  propre  conservation. 

Le  traitement  medico-pedagogique  a  precisement  pour  but  de 
reVeiller  la  volonte  chez  l'idiot  complet  en  mettant  ses  organes  a 
merae  de  recevoir  une  sensation,  de  proceder  a  son  education  en  pro- 
voquant  chez  l'idiot  intellectuel  des  representations  de  force  difle- 
rente,  de  la  remettre  dans  la  bonne  voie  chez  l'idiot  moral  en  pro- 
portionnant  la  force  de  ces  representations  a  l'utilite,  a  la  valeur  mo- 
rale qu'ellcs  peuvent  respectivement  presenter. 

Parole.  —  Les  idiots  complelsne  parlent  pas.  lis  poussentdes  cris 
inarticules.  Les  idiots  du  groupe  suivant  (idiots  profonds)  ne  pro- 
noncentque  quelques  mots  dont  la  prononciation  est  souvent  d6fec- 
tueuse.  A  mesure  qu'on  se  rapproche  des  simples  arrieres,  la  parole 
se  rapproche  de  l'etat  physiologique.  Aux  degres  internnsdiaires,  on 
note  une  foulede  d6fectuosit6s:  le  begaiement,  la  blesite  avec  toutes 
ses  varietes  (zezaiement,  clichement,  etc.).  Presque  toujours  ces 
defauts  de  prononciation  sont  accompagnes  de  grimaces.  L'incrtie  des 
levres,  le  volume  exagere  de  la  langue,  son  retrait  au  fond  de  la  bouche, 
son  frottement  contre  les  incisives  superieures,  l'etroitesse,  la  forme 
ogivale  de  la  voute  palatine  sontautant  de  conditions  secondares  qui 
rendent  difficile  la  parole  et  entraventle  traitement.  Vecholalie  est  fre- 
quente.  Certains  enfants,  dont  la  parole  est  tr£s  limitee,  anormale, 
prononcent  avec  nettete  les  jurons  ou  les  mots  orduriers  (coprolalie). 
D'autres,  tout  en  possedant  un  vocabulaire  deja  assez  etendu  ou 
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meme  parlant,  se  parlent  h  eux-memes,  isol6s,  ou  parlenl  a  un  cama- 
rade  prefer.'  ei  se  refusenL  obslinemenl  a  parler  avec  le  medecin 
ou  ses  auxiliaires  (mutisme  volonlaire).  Le  developpemenl  de  la 
parole  n'est  pas  toujours  en  harmonic  avec  le  degre  de  l'intelligence. 
11  est  des  en  fan  Is  dont  la  parole  est  assez  libre  et  riche  et  qui,  sous 
beaucoup  d'autres  rapports,  sont  demeures  idiots  (incapacit6  de 
s'aicler,  gatisme,  etc.).  Le  degre  de  developpemenl  de  la  parole  nc 
peuL  done  pas  servir  a  une  classification  serieuse  des  idioties. 

Tics.  —  Les  tics  sont  Ires  frequents  chez  les  degeneres,  les  imbe- 
ciles et  les  idiots.  lis  portent  principalement  sur  les  differentes  parties 
de  la  face,  la  tele,  quelquefois  sur  les  membres  et  le  tronc.  Un  de 
nos  61eves,  le  Dr  J.  Noir,  a,  sur  notre  conseil,  en  se  servant  des 
fails  recueillis  par  nous  et  de  ses  observations  personnelles 
durant  son  internat  dans  notre  service  (1893),  consacre  sa  these  a 
1  e  lude  de  ces  mouvemenls  qui  affectent  les  formes  et  les  aspects  les 
plus  varies  (I). 

Les  tics  convulsifs  se  manifestent  le  plus  souvent  sur  les  muscles 
sourciliers  (froncement  des  sourcils),  sur  les  muscles  des  paupieres 
(clignotement),  sur  les  muscles  elevateurs  de  l'aile  du  nez,  sur  ceux 
des  levr.es,  sur  les  masseters  (contracture  des  machoires,  renacle- 
ment  continuel,  claquement  ou  machonnemenl  de  la  langue,  grince- 
ment  des  dents,  cris  divers  depuis  le  sifflemcnt  suraigu  jusqu'aux 
sons  articules).  lis  peuvent  avoir  pour  origine  des  blepharites  (cligne- 
ment  des  yeux),  des  coryzas  (reniflement,  tics  des  ailes  du  nez)  ou 
des  ulcerations  des  commissures  des  levres  (sourires  spasmodiques), 
irritations  qui  provoquent  des  mouvemenls  qui,  une  fois  la  lesion  dis- 
parue,  deviennent  automatiques  el  passent  a  Fetal  de  tic.  Lc  lie  con- 
vulsif,  limite  a  l'origine  a  un  seul  groupc  musculaire,  peut  se  gene- 
raliser  par  synergie  aux  muscles  du  cote  oppose  el  meme  a  tous 
les  muscles  qui  sont  destines  a  produire  une  expression.  C'est  ainsi 
que  les  lies  de  ia  face  s'accompagnent  assez  frequemment  de  hausse- 
ments  d'epaule  et  de  cris  gutturaux.  Le  nerf  spinal,  nerf  d'expression 
comme  le  nerf  facial,  semble  jouer  ici  un  role,  en  determinant  des 
contractions  synergiques  des  muscles  de  l'epaule  qu'il  innerve.  Le 
tic  convulsif  peut  eli  e  genendise  chez  les  idiots,  il  prend  alors  quel- 
quefois  le  caracterede  secousses  dlectriques,  qui  se  rapprochent.  sans 
cependant  pouvoir  Stre  confondues  avec  eux,  du  paramyoclonus 
mulliplex  ol  des  chordes  eleclriques. 

Dans  d'autrescas,  les  lies  se  composcnt  de  mouvemenls  spasmo- 
diques  ft  lenls  assez  semblables  a  ceux  de  ralhetose.  lis  en  different, 
toulefois,  en  ce  qu'ils  n'emp6chent  pas  les  mouvemenls  volontaires 
et  n'existent  pas  constamment  pendant  la  veillc.  Ces  mouvemenls 
"ill  rlr  d6sign6s  par  Noir  sous  lc  nom  do pseudo-alhcloses 

(1)  J.  Nom,  Etude  sup  les  tics  chez  les  d<5g£neres,  les  imbeciles  et  les  idiots. 
Th.  de  Paris,  1893. 
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Les  tics  coordonnes  sont  encore  plus  frequents  chez  les  degeneres 
el  les  idiots  que  les  tics  convulsifs.  Parfois  ce  sont  des  mouvements 
coordonnes  simples  et  rylhmiques :  balancement  antero-posterieur  ou 
bilateral  de  la  tSte,  accompagne  ou  non  de  rotation  de  la  tele  et  de 
balancement  du  tronc  —  lui  aussi  d'avant  en  arriere  ou  bilateral  — 
rejel  brusque  de  la  tele  en  arriere,  chocs  reguliers  de  la  tele  contre 
une  cloison  ou  le  dossier  d'une  chaise,  mouvements  qui  paraissent 
determiner  chez  le  malade  un  soulagement  et  un  calme  analogues  a 
l'effet  du  bercement  chez  le  nouveau-ne. 

D'autres  fois  ces  tics  coordonnes  ont  leur  siege  dans  les  membres  et 
plus  particulierement  dans  les  mains.  Chez  les  idiots  aveugles,  ces 
lies  consistent  assez  souvent  en  mouvements  Ires  rapides  de  la  main 
ou  d'un  doigt  devant  les  yeux,  comme  si  le  malade  recevait  de  ce  fait 
une  impression  visuelle.  A  cote  de  ces  tics  coordonnes,  simples, 
Noir  a  decril  sous  le  nom  de  grands  tics  coordonne's  des  mouvements 
a  grande  envergure  qui  peuvent  se  borner  a  un  seul  grand  mouve- 
ment  predominant  (saut,  rotation)  el  sont  alors  simples,  ou  bien  con- 
sistent en  une  longue  suite  de  mouvements  differents  qui  se  repro- 
duisent  sans  grandes  modifications  et  merilent  le  nom  de  grands 
tics  coordonnes  complexes. 

II  n'esl  pas  rare  de  constater  chez  les  idiots  tiqueux  I'echolalie 
parole  en  echo),  la  coprolalie  (repetition  reguliere  de  mots  ordu- 
riers),  l'echokinesie  (echolalie  de  la  mimiquc),  comme  dans  la  mala- 
die  des  tics,  mais  cette  maladie  des  tics  qui  s'accompagne  de  troubles 
psychiques,  d'impulsions,  de  tics  de  l'idee  (idees  fixes  et  obs6dantes), 
ne  ressemble  pas  a  la  maladie  des  tics  convulsifs  qu'a  decrite  Gilles  de 
la  Tourette,  mais  bien  a  cette  maladiedes  tics  coordonnes  qui  porte  en 
Russie  le  nom  de  myriachit.  Les  mouvements  tiqueux  tiennent  alors 
le  second  plan  et  cedent  la  premiere  place,  dans  le  tableau  symptoma- 
tique,  aux  troubles  psychiques.  Noir  a  fait  la  curieuse  constatation 
de  la  frequence  toute  particuliere  de  I'echolalie  chez  les  idiots 
aveugles;  il  attribue  cette  frequence  aux  efforts  que  fait  le  sujet 
pour  exciter  sa  memoire  auditive  en  repelant  ce  qu'il  vient  d'en- 
lendre,  les  excitations  visuelles  ne  venant  pas  se  joindre  chez  lui  aux 
excitations  auditives.  L'echokinesie  parait  aussi  etre  plus  frequenle 
chez  les  idiots  sourds,  fait  qui  peut  aussi  s  expliquer  par  une  hypo- 
these  analogue.  Parfois  le  tic  psychique  existe  seul,  nous  avons  pu 
longtcmps  observer  un  fait  remarquable  de  tic  psychique  :  le  malade 
imbecile  6tait  pris  d'une  violente  impulsion  qui  le  porlait  a  gifler 
brusquement  les  personnes  qui  lui  causaienl. 

En  un  mot,  les  tics  chez  les  degeneres,  les  imbeciles  et  les  idiots 
affectentles  formes  les  plus  diverses,  depuis  le  tic  convulsif  simple 
jusqu'a  l'impulsion  psychique  en  passant  par  les  mouvements  coor- 
donnes les  plus  complexes.  Un  caractere  general  de  ces  tics  chez  les 
idiots,  e'est  la  possibility  de  lesamender  ou  m^me  de  les  guerir  par 
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e  fait  d'un  traitement  medico-pedagogique  appropri6.  Nous  avons 
>bserv6  un  grand  nombre  de  malades  ameliores  et  gu6ris,  meme 
I'echolalie  et  de  tics  psychiques,  etle  fait  de  ccs  modifications  est  un 
ligne  distinctif  important  avec  la  maladie  des  tics  de  Gillcs  de  la 
rouretle,  clans  laquelle  les  phenomenes,  loin  de  s'amender,  vont  en 
s'exagcrant. 

Manies.  —  Elles  ne  sont  pas  moins  nombreuses  que  les  tics.  Nous 
levons  nous  borner  a  une  simple  enumeration  :  manies  de  mordre 
dacnomanie),  de  se  cogner  (krouomanie) ,  de  briser,  detruire  (clash- 
nanie),  de  voir  lefeu  par  plaisir  (pyromanie  visuelle),  de  mettre  le  feu 
)Our  detruire (p yromanie  destructive), manie  de  cacher  (cryptomanie), 
le  faire  du  bruit,  d'enlever  les  chapeaux,  de  flairer,  de  faire  tourner 
es  objets,  de  grimper,  de  tourner  ou  de  sauter  sur  place,  duser  la 
jeau  par  le  frottement,  de  la  gratter  avec  les  ongles  jusqu'au  sang, 
l'arracher,  d  eplucher  le  bout  des  doigts,  de  manger  les  ongles 
onychophagie),  de  les  d^chirer,  de  les  enfoncer  clans  la  chair  cles 
tutres,  de  se  cogner  les  dents  avec  un  objet  dur,  de  froisser  cons- 
.amment  du  papier,  de  griff er,  de  voir  couler  l'eau ;  manies  des  bouts 
le  bois,  des  ficelles,  des  courroies,  des  objets  brillants,  de  mettre 
>es  habits  a  l'envers  ou  a  rebours,  etc. 

DEFINITION  ET  CLASSIFICATION  CLINIQUES.  —  Sous  le  nom 
Yidiotie,  on  designe  un  etat  constitutionnel,  physique,  intellectuel  et 
moral,  du  soit  &  des  troubles  survenus  pendant  la  vie  fcetale  ou  au 
moment  de  la  naissance,  soit  k  des  affections  pathologiques  surtoul 
dela  premiere  enfance,  e'est-a-dire  dela  naissance  &  sept  ans,  moins 
souventde  la  seconde  enfance,  e'est-a-dire  de  sept  ans  au  debut  de  la 
puberte  (treize  ou  quatorze  ans).  Vidiotie  est  done  congenitale  ou 
:icquise. 

Considered  dans  son  intensite,  elle  est  complete  ou  incomplete,  se 
^approchant  dans  sa  forme  la  plus  attenuee  (arrievation  intellec- 
luelle,  debilite  menlale)  de  Fetal  de  l'enfant  normal  le  moins  bien 
ioue.  Dans  toutes  les  variet6s,  l'idiotie  peut  etre  simple  on  compliquee 
paralysie  avec  ou  sans  atropine,  contracture,  spasme,  athetose, 
:pilepsie,  chore's,  rachitisme,  scrofule,  etc.). 

Idiotic  complete,  absolne,  ou  idiotic  du  premier  degre.  — 
Marche,  prehension,  parole,  attention  nulles.  Incapacite  de  s'aider 
en  quoi  que  ce  soil.  Inconscience  du  besoin  de  s'alimenter,  ou  glou- 
lonnerie  avec  absence  du  sentiment  de  la  satielc.  Ecoulement  perma- 
nent de  la  salivc  (have)  et  des  mucosites  nasales.  Excretions  invo- 
lontaires.  Acccs  de  cris,  tics  multiples  (balancements,  grimaces, 
agitation  des  mains,  etc.).  Bien  que  les  organes  des  sens  puissent 
6tre  intacts  au  point  de  vue  analomique,  l'ou'fe,  la  vue,  l'odorat,  le 
gout,  le  toucher  semljlenl  aljsenls.  Sensibility  yenerale  tres  obtuse, 
d'oii  iiidin'erence  a  la  douleur,  au  froid  et  a  la  chaleur.  Aucune  con- 
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naissancc  do  leurs  parents,  ni  ties  personnes  qui  lcs  soignent.  Sans 
idee,  sans  parole,  sans  mouvcmenl,  les  idiots  de  cette  calegoiie  sont 
des  elres  en  quclque  sorte  v6gelatifs. 

Idiotic  profonde  on  du  second  degre.  —  La  moliliU  est  moins 
atteinte  que  dans  le  premier  degre.  La  marche  est  possible,  parfois 
exuberantc.  La  prehension  so  fait,  mais  d'une  fac,on  defectueuse, 
le  pouce  ne  s'opposant  pas  ou  s'opposant  mal  aux  autres  doigts. 
Vappelil  est  exagere;  le  sentiment  de  la  saliele  fait  defaut;  le  gout 
est  nul  ou  obtus,  d'oii  la  salacile  ou  coprophagie.  La  digestion  se 
complique  parfois  de  rumination.  Les  excretions  sont  involonlaires. 

La  parole  est  nulle  ou  limitee  a  quelques  monosyllabes  ou  a  des 
syllabes  repetees.  Les  besoins,  les  determinations  instinctives  se  tra- 
duisent  plulot  par  un  langage  d'aclion  (cris  de  joie  ou  de  douleur  . 
Ces  idiots  reconnaissent  assez  souvent  leurs  parents,  les  infirmieres 
qui  s'occupent  d'eux.  lis  temoignent  des  preferences  pour  certaines 
personnes.  lis  ont  fr6quemment  des  aptitudes  musicales,  retiennent 
d'emblee  les  airs  qu'ils  enlendent  et  les  ehantonnent  sans  cesse,  signe 
d'une  memoire  an  moins  partielle.  Uallention  est  fugitive ;  ils 
regardent  sans  voir,  enlendent  ce  qui  leur  plait  et  semblent  absolu- 
ment  sourds  pour  les  bruits  ou  les  appels  qui  ne  les  inleressent  pas. 
L'odoral,  le  toucher  sont  obnubil6s  ou  indifferents. 

Ces  enfants  n'ont  aucune  conscience  du  danger,  et  commeles  idiots 
du  premier  degr6,  ont  des  tics  tres  varies,  sont  destructeurs,  rongenl 
leurs  ongles,  se  d6chirent,  se  mordent  ou  mordent  les  autres,  se 
livrent  a  1'onanisme,  etc.  —  En  resume,  vie  vegetative  surtout,  et  vie 
de  relation  tres  bonne. 

Ce  qui  diffrrencie  ce  second  groupe  du  pr6c6dent,  c'esl  l'oxistence 
du  mouvement,  la  marche  et  la  prehension,  qui  les  rend  dangercux 
pour  eux  et  pour  les  autres,  puisque  le  mouvement  les  expose  a  de- 
accidents  par  suite  de  leur  inconscience  du  danger,  et  expose  les 
autres  a  subir  les  consequences  de  leurs  impulsions. 

Imbecillite  proprement  dite.  —  Les  faculles  inlellecluelles 
existent,  mais  k  un  degre  tres  incomplet.  Vattenlion  est  fugace,  la 
memoire  peu  active,  peu  sure,  la  volonte  sans  6nergie  :  ils  veulent  et 
ne  veulent  pas.  Ils  peuvent  comparer,  combiner ;  loutefois  ils 
s'elevent  difficilement  a  des  notions  gen6rales  et  abstraites.  Ils  ont  des 
id6es,  mais  en  petit  nombre;  ils  ne  pensent  et  nagisscnl  que  par 
autrui,  bien  qu'ils  soient  capables  de  quelques  raisonnements.  Us  on! 
des  de'lerminations  instinctives,  comme  les  idiots  du  second  degr6,  et 
y  ob6issent  sans  frein.  Ils  subissent,  comme  les  suivanls  d*ailleurs, 
par  inconscience  et  faiblesse  tous  les  entrainements. 

Parmices  malades,il  en  estchez  lesquels  1'imbecillite  se  complique 
d'une  perversion  des  instincts.  Ils  sont  menleurs,  querelleurs,  pares- 
seux,  poltrons,  entetes,  mobiles,  gourmands,  incapables  d'un  effort 
soutenu.  lis  ont  des  besoins  sexuelsauxquels  ils  c6dcntsans  retenue. 
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Ne  posstklant  qu'une  noLion  vague  du  lien  el  du  mien,  ils  ont  dcs 
impulsions  a  voler,  detruire,  incendier,  clc. 

La  parole  existe,  mais  la  prononcialion  est  souvent  defectueuse. 
Leur  langage  est  borne,  leurs  phrases  imparfaites,  le  verbe  y  est 
parfois  absent ;  ils  parlent  d'enx  a  la  troisieme  personnc.  Ils  pcuvent 
remplir  des  occupations  simples,  uniformes,  loujours  les  memes. 

lis  ont  des  sentiments  affectifs,  souvent  superficiels.  La  sensibilite' 
generate  est  d'ordinaire  tres  emoussee.  Les  sens  sont  frequemment 
intacts,  mais  peu  delicats. 

lmbecillite  legere  ou  arrieralion  inlellecliielle.  —  Les  facultes 
intellectuelles,  consid6rees  dans  leur  ensemble,  existent  mais  sont 
retardees,  notablement  au-dessous  des  facultes  des  enfants  du  meme 
Age.  V attention  laisse  beaucoup  a  desirer ;  toutefois  il  est  possible  de 
la  fixer,  au  moins  pendant  quelque  temps  :  ce  temps  augmente  si  Ton 
varie  les  occupations  intellectuelles.  La  reflexion,  la  preuogance 
n'existent  qu'a  un  faible  degre.  La  conception  est  lente,  la  memoire 
paresseuse  :  ils  n'apprennent  que  par  periodes. 

Les  arrieres  ont  des  penchants  particuliers,  des  aptitudes  speciales. 
Leur  intelligence  se  manifeste  principalement  pour  tout  ce  qui  est 
relatif  a  ces  penchants  ou  a  ces  aptitudes.  On  doit  en  profiler  et  s'en 
servir  pour  agrandir  leur  champ  intellectuel.  Parmi  ces  aptitudes, 
relevons  les  reparties  piquantes,  les  saillies  plaisantes,  les  expressions 
pittoresques,  les  manieres  joviales  qui  caract6risaient,  par  exemple, 
les  malheureux  qui  remplissaient  autrefois  la  fonction  de  foil  du 
Roi.  Ils  ont  des  sentiments  moraux,  de  la  gaiet6,  de  l'affection  fami- 
liale.  Ils  possedent  a  un  certain  degre  la  notion  du  devoir,  ont  l'esprit 
d'ordre  et  de  la  proprete  jusqu'a  la  minutie. 

Certains  sontirritables,  hargneux,  rageurs,  violents,  cruels,  entCtes, 
vindicatifs,  moroses,  defiants.  Les  uns  sont  desordonnes,  turbulents 
ou  apathiques.  D'autres  ont  I'amour  du  vin  ou  des  liqueurs  jusqu'd, 
l'ivrognerie  ou  I'amour  de  la  possession  jusqu'a  l'avarice. 

Leur  regard  a  peu  d'eclat,  mais  ne  fuit  ni  ne  se  perd  dans  le  vague. 
Le  mouvement,  la  marche,  la  prehension,  la  sensibilite  generale,  la 
sensibilite  speciale  sont  en  general  intacts. 

Au  point  de  vue  physique,  les  arrieres  offrent  des  stigmates  de 
deginerescence  moins  nombreux  et  moins  prononces  que  lesimb6ciles 
et  surtout  que  les  idiots  (1). 

Instability  mcntale.  —  Elle  est  parfois  simple,  constituant  alors 
une  varied  distincte,  mais  elle  est  le  plus  souvent liee  kYimbecillitd,h 
Yarrieralion  intellecluelle,  designee  encore  sous  le  nom  de  debilite" 
menlale. 

Les  inslables  ont  une  mobilile phgsique  exub6rante.  Ils  ne  restent 
en  place  nulle  part,  se  levent  de  table  a  chaque  instant,  sans  motif. 

(1  j  Dblasiauvb  a  ddcrit  plusieurs  proupes  sous  le  nom  rle  simples,  insuffisants, 
debiles.  "  ' 
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S'ils jouent, ils passenl rapidementd'un  jcu  a  un  autre.  —  Lcur  mobilile 
intellecluelle  n'cst  pas  moindre.  A  peine  ont-ils  commence  a  lire  qu'ils 
vealent  6crirc  ou  compter,  etc.  lis  n'ob6issent  pas. 

II  en  est  de  mOme  au  point  de  vue  du  travail  manuel.  Peu  apres 
avoir  debute  dans  l'apprentissage  dune  profession  qu'ils  ont  eux- 
memes  choisie,  ils  veulent  en  changer,  essayant  lour  a  tour,  sans  se 
fixer,  une  foule  de  professions,  lis  ont  des  impulsions  subites,  se 
sauvent  de  l'£cole,  de  la  maison  paternelle,  errent  durant  un  temps 
plus  ou  moins  long,  rentrent  spontanement  ou  se  font  arreler  par  la 
police.  Ils  sont  prodigues  de  promesses,  les  font  souvent  de  bonne 
foi  avecl'intention,  a  ce  moment,  de  les  tenir,  ct,  quelques  heures  ou 
quelques  minutes  plus  tard,  executent  ce  qu'ils  venaient  de  pro- 
mettre  de  ne  plus  faire. 

Imbecillite  morale.  —  Les  enfants  ou  les  adolescents  de  ce 
groupe  peuvent  posseder  des  facultes  intellectuelles  intactes,  el  re 
les  egaux  des  enfants  de  leur  Age,  apparlenir  a  la  meme  classe, 
avoir  leur  certificat  d'etudes,  etc.  Leur  defecluosite  intellecluelle  en 
tout  cas  ne  constitue  qu'un  caraclere  secondaire.  Les  stigmales  de 
degenerescence  physique  sont  meme  quelquefois  toul  a  fait  absent-. 

L'imbecillit6  morale,  de  meme  que  l'idiotie,  rcconnait  pour  cause 
l'heredite,  l'alcoolisme,  mais  elle  csl  aussi  due  souvent  a  l'incapacile, 
a  la  brutalile,  a  l'immoralite  des  parenls. 

Elle  peut  s'annoncer  par  des  cauchemars,  des  acces  de  colere,  des 
caprices  irraisonnables,  inaccoutumes,  des  periodes  de  bouderie, 
survenus  apres  une  maladie  febrile  ordinaire,  accompagnee  ou  non 
d'accidents  ce"r6braux  (delire,  convulsions,  etc.)  ou  a  Toccasion  d'une 
croissance  pr^coce  avcc  d6veloppement  rapide  de  la  puberl6.  A  Tin- 
verse  des  imbeciles  intellecluels,  ils  devancentsexuellemenl  leur  age, 
d'ou  des  impulsions  genitales  qui  les  rendent  clangcreux. 

h'instabilile  et  la  perversion  des  instincts  caracterisent  au  premier 
chef  l'imbecillite  morale.  L'inslabilite  mentale  se  presente  chez  eux 
avec  les  caracleres  que  nous  avons  pr6cedemment  decrits  et  sur 
lesquels  il  est  inutile  de  revcnir. 

Quant  a  la  perversion  des  instincts,  elle  offre  les  trails  suivants  :  la 
conduite  de  ces  malades  est  inexplicable,  en  disaccord  avec  leurelal 
anterieur  el  avec  le  milieu  dans  lequel  ils  vivent;  ils  sontdesobeissanls, 
en  re>olte  contre  toutes  les  conventions  sociales,  recalcitrants  a 
toutes  les  remontrances,  a  toutes  les  prieres,  aux  lemoignages 
d'amiti6,  aux  encouragements,  aux  recompenses,  aussi  bien  qu'aux 
punitions.  Ilsse  laissent  aller  a  desmensonges  intentionnels,  soutenus 
avec  entfitement.  Ils  sont  souvent  cr^dules  a  l'exces  envers  ceux 
auxquels  ils  s'abandonnenl  et  qui  les  dominent. 

Les  sentiments  a/feclifs  sont  emousses  ou  nuls,  ce  qui  est  du  par- 
fois  a  Tindifference  coupable  des  parenls.  Ils  sont  sujets  a  toutes  les 
impulsions  mauvaises  :  vols,  ineendies,  destruclivite,  cruaute  envers 
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les  animaux,  envers  leurs  camarades  plus  faibles,  etc.  lis  eprouvent 
clu  plaisir  b  la  vue  de  la  souffrance,  aiment  voir  cooler  lc  sang,  sonl 
en  general  durs  pour  eux-memes,  bien  qu'ils  soienfc  6go"istes.  Vimbi- 
cilUte  morale  se  complique  quelquefois  cValcoolisme,  d'epilepsie, 
de  perversions  sexuelles,  ou  d'excilation  maniaque,  de  melanco- 
lie,  etc. 

VARIETES  CLINIQUES.  —  Idiotic  hemiplegique.  —  Desenfants 
nesavee  ou  sans  tares  h6reditair.es,  jusque-la  en  apparence  normaux, 
sont  pris  a  un  an,  deux  ans  et  davantage,  de  convulsions,  le  plus  sou- 
vent  sans  prodromes,  pendant  deux,  trois  heures  ou  plus.  Les  convul- 
sions predominent  sur  l'une  des  moities  du  corps  ou  y  sont  exclusive- 
ment  limitees.  Au  reveil,  on  note  une  hemiplegie  et  une  diminution  . 
de  I  intelligence.  La  parahjsie  pent  etre  legere  (hemiparesie)  ou  com- 
plete (kemiplegie  avec  deformation  de  la  main  et  du  pied).  Elle  se 
complique  de  contracture,  ou  d'hemichoree,  ou  d'un  etat  spasmo- 
dique  intense.  Les  membres  paralyses  subissentunarr6tded6veloppe- 
ment  (os,  muscles).  Quant  a  la  diminution  de  ^intelligence,  elle  va 
depuis  une  simple  arrieration  intellectuelle  jusqu'a  l'idiotie  com- 
plete. Ulterieurement,  plusieurs  annees  plus  tard,  a  l'idiotie  et  a 
l'hemiplegie  s'ajoute  l'epilepsie  (1). 

Le  syndrome  est  complet  :  idiotie  ou  imbecillite,  hemiplegie,  epi- 
lepsie.  Les  convulsions  dans  les  acces  peuvent  etre  parlielles  ou 
generales.  Les  acces  sont  souvent  series,  ou  se  transforment  en  (Hal 
de  mal.  Les  vertiges  sontrares.  L'intelligence  se  maintient  ce  qu'elle 
6tait  a  l'origine.  D'ordinaire,  apres  un  certain  nombre  d'annees  pen- 
dant lesquelles  la  situation  a  ete  grave,  les  acces  s'eloignent  et 
finalement  disparaissent.  Les  malades  restent  avec  leur  insuffisance 
mentale  et  leur  hemiplegie  (2). 

Idiotie  dipleg-iquc.  —  Meme  evolution,  mais  les  convulsions 
ont  ete  generalisees.  Les  quatre  membres  sont  paralyses,  contrac- 
tures, etc.  L'idiotie  complete  serait  plutot  la  regie. 

Idiotie  athetosique.  —  L'athetose  simple  ou  double  se  ren- 
contre assez  souvent.  Nous  n'avons  pas,  ici,  a  deenre l'athetose.  Nous 
nous  bornerons  a  relever  que  chez  ces  malades  on  ne  rencontre  pas 
les  deux  formes  graves  de  l'idiotie.  lis  appartiennent,  au  point  de  vue 
intellectuel,  a  l'idiotie  legere  ou  mSme  plutot  a  l'imb6cillite  et  h 
l'arrieration  intellectuelle. 

Idiotie  polysarcique.  —  Cefte  variet6  ne  differe  des  autres  que 
par  un  developpement  exagere  du  tissu  adipeux  portant  sur  les 

(1)  Ces  particularites  ont  iti  signages  par  nous  des  1878  (Iconogr&phie  de  la 
SalpdtrUre,  t.  II,  p.  1).  L'un  de  nos  cloves,  le  Dr  Wuillamicr,  a  utilise  nos  obser- 
vations de  Bicetre  dans  sa  these  inaugurate  (De  l'epilepsie  duns  l'hdmiplegie  spas- 
modique  infantile,  1882). 

(2)  Ceci  s'appliquei  aussi  a  l'idiotie  compliquee  du  syndrome  de  Lillle. 
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membres,  le  tronc  et  en  parliculier  la  region  pectorale.  Ello  s'observo 
aussi  bien  chezles  idiots  que  chez  les  imbeciles  ou  chez  les  arrieres. 
Elle  est  parfois  compliquee  de  nanisme. 

En  pareils  cas,  lc  IraitemenL thyro'idien  jouit  d'unc  grandc  efficacile. 

Idiotic  meningitiquo  on  meniiigo-encephalitique.  —  Elle 
est  en  general  consecutive  a  une  meningite  aiguii.  Elle  peut,  toute- 
fois,  revStir  une  marche  cbronique.  Outre  l'affaiblissement  progressif 
des  facultes  intellectuelles,  on  observe  un  certain  nombre  de 
symptdmes  qui  permettent  de  la  reconnaitre  :  congestion  habituelle 
ou  intermittente  de  la  face,  des  oreilles,  dilatation  et  parfois  inega- 
lite  des  pupilles;  acces  de  colere,  impulsions  a  delruire,  cognemcnls 
detSte,  grincementde  dents,  affaiblissement  paralylique,  s'aggravanl 
sous  l'influence  des  poussees  meningitiques  et  predominant  dans 
certains  cas  dans  l'un  des  cotes  du  corps  sous  forme  hemiplegique. 
Ce  n'est  que  par  exception  qu'on  observe  une  amelioration.  Le  pro- 
nostic  est  d'ordinaire  fatal.  Ces  caspourront  sans  douleun  jourStre 
distraits  du  cadre  des  idioties  et  avoir  leur  histoire  a  part  (demence 
precoce,  paralysie  generale  infantile  ou  juvenile). 

Idiotie  mong-olienne.  —  Cette  variete  a  ete  d6crite  d'abord  par 
Langdon  Down,  Ireland  et  quelques  autresauteurs  anglais  qui  en  onl 
rapporte  des  excmples.  Elle  est  relativement  rare.  Nous  en  avons 
8  cas  clans  noire  service,  4  garcjons  et  i  filles.  La  tolalite  des  cas  que 
nous  avons  observes  ne  depasse  pas  une  vingtaine.  En  voici  les  carac- 
teres  principaux:  tele  petite,  arrondie,  parfois  un  peu  brachycephale, 
les  diametres  antero-posterieur  et  transversal  sont  a  peu  pres  egaux ; 
physionomie  rappelant  celle  des  Mongols,  accusee  par  les  carica- 
tures :  les  enfants  du  service  ont  design^  l'un  de  nos  mongoliens 
le  plus  typique,  sous  le  nom  de  «  Chinois  ».  Le  front  est  bas.  Le  bord 
sup6rieur  de  l'orbite,  les  sourcils  et  les  paupieres  sont  plus  obliques 
que  normalement,  dans  une  certaine  mesure  elliplique,  fendus  en 
amande.  Presque  tous  sont  lymphatiques,  ont  une  blepharite  cbro- 
nique. Le  pont  du  nez,  la  racine,  est  plus  large  qu'a  l'etat  naturel. 
Cependant,  chez  l'un  de  nos  malades,  les  sourcils,  abondants,  se 
rejoignent  a  la  racine  du  nez,  qui  est  etroite.  D'apres  les  auteurs 
anglais,  le  nez  est  court  et  epate.  Ce  caractere  n'est  pas  absolu,  car 
chez  plusieurs  de  nos  mongoliens  le  nez  est  legerement  aquilin,  cbez 
les  autres  court,  mais  non  epate.  La  bouche,  plutot  petite,  est 
d'habitude  entr'ouverte,  laissant  voir,  plus  ou  moins,  la  langue  qui 
est  hachuree.  La  dentition  est  tardive.  Ouelques-uns  sortent  leur 
langue.  Dans  son  ensemble  la  figure  est  plate.  Les  joues  ont  une 
coloration  rouge,  un  peu  vineuse.  Les  oreilles  sont  petites,  en 
general  bien  conformed.  La  t6te  est  d'ordinaire  penchtV. 

Les  mains  (idiotes)  et  les  pieds  sont  courts  et  larges.  Les  testicules, 
dit-on,  sont  petits,  non  descendus,  ou  il  y  a  une  cryptorchidie  unila- 
terale.  D'apres  nos  observations,  ce  ne  serait  pas  la  regie.  En  effet, 
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Lrois  de  nos  mongoliens  ont  un  developpemcnl  sexuel  en  rapport 
avec  leur  "fl^e,  verge  el  Leslicules.  Chez  un  seul,  ily  a  cryptorchidie 
unilalerale  droite.  Chez  tous,  le  ventre  estgros,  disproporlionne,  et  il  y 
a  un  arret  de  d6veloppement  du  corps  (nanisme). 

Sous  le  rapport  intellectuel,  ces  idiots  ne  se  distinguent  pas  nota- 
blement  des  autres  et  presentent  a  peu  pres  tous  les  degres  de 
l'idiotie.  Leur  caractere  est  plutOtsournois  ;  leur  educabilite,  relative. 

Idiotic  cpileptique.  —  Cette  vari6te,  adoptee  par  quelques  au- 
teurs,  n'existe  pas  en  r^alite.  II  y  a  des  idiots  qui  sont  enmeme  temps 
atteints  du  mal  caduc.  Mais  il  n'y  a  pas  de  malades  dont  l'idiotie  est 
due  a  l'epilepsie.  En  revanche,  il  y  a  des  epileptiques  qui,  sous  l'in- 
fluence  de  leurs  acces,  des  congestions  qui  les  accompagnent  et  les 
suivent,  tombent  progressivement  en  demence.  Cette  terminaison  sur- 
vient  principalement  chez  ceux  dont  les  acces  se  compliquent  de 
verliges,  qui  dorment  et  restentheb6t6s  longuement  apres  les  crises. 

Idiotic  myxcedemateuse  (Voy.  p.  74)  et  Idiotie  hydrocc- 
plialique  (Voy.  p.  80). 

Idiotic  familiale  amaurotique.  —  Decrite  pour  la  premiere 
l'ois,  croyons-nous,  par  Sachs  (de  New- York),  elle  a  ete  l'objet, 
depuis,  de  plusieurs  publications  (Ireland,  Jacobi,  Frey,  Grosz,  etc.). 
La  plupart  des  cas  ont  ete  observes  dans  des  families  juives.  En 
voici  les  principaux  traits  :  Dans  les  premiers  mois  de  l'existence 
(du  deuxieme  au  huitieme),  on  remarque  que  les  enfants  demeurent 
indifferents  aux  excitations  de  leurs  parents,  que  leurs  yeux  vont 
et  viennent,  sans  se  fixer ;  qu'ils  ne  peuvent  relever  la  tete  et  que 
leurs  mouvements  spontanes  sont  tres  limit6s.  Plus  tard,  la  defec- 
tuosit6  visuelle  devient  de  plus  en  plus  apparente.  La  faiblesse  des 
extremites  s'accroit  progressivement  et  va  jusqu'a  se  rapprocher  de 
la  diplegie,  avec  contracture  ou  avec  flaccidite.  Les  convulsions 
seraient  exceptionnelles  ou  ne  se  reproduiraient  qu'isolement  et 
legferes.  Les  reflexes  sont  exageres,  normaux  ou  attenues  (?). 

Au  bout  d'un  an,  cecite  complete,  nystagmus,  strabisme,  hypera- 
cousies,  alterations  de  la  tache  jaune,  idiotie  progressive. 

La  plupart  des  enfants  succombent  dans  le  marasme  avant  la 
sixieme  annee. 

L'eliologie  de  la  maladie  est  completement  inconnue,  le  caractere 
familial  est,  au  contraire,  tres  precis  fSachs). 

Etat  schemalique  et  rudimentaire  des  elements  nerveux  les  plus 
eleves. 

La  description  rapide,  partant  incomplete,  des  diflerentes  varieles 
d'idioties  que  nous  venons  de  donner,  acheve  dans  une  certaine 
mesure  la  description  g6n6rale  que  nous  avons  tracee.  Nous  devons 
faire  remarquer  que,  jusqu'ici,  nous  n'avons  pas  de  symptomato- 
logie  repondant  exactement  a  chaque  groupe  analomique,  sauf,  el 
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encore  dans  une  certaine  mesurc  seulcmenl,  pour  l'idiotie  m6nin- 
gilique,  l'idiotie  amaurotique,  l'idiotie  ath6tosique  cL  l'idiotie  hydro- 
cephalique.  Scule,  l'idiotie  myxoedemateuse,  comme  nous  le  verrons, 
a  une  symptomatologie  precise. 

COMPLICATIONS.  —  Nous  avons,  chemin  faisant,  signale  les 
paralijsies  (hemiplegie,  diplegie,  parapl<Sgie)  avec  leurs  propres  com- 
plications (contracture,  arret  de  developpemenl,  (Hat  spasmodique, 
choree,  athetose,  etc.),  le  syndrome  de  Little,  etc.  Mais  de  toules 
les  maladies  qui  se  surajoutent  aux  differentes  idioties,  la  plus 
commune  est  Yepilepsie.  On  a  dit  avec  raison  que  le  mal  caduc  etait 
la  bete  noire  des  idiots.  Nous  ajouterons  qu'il  en  estde  meme  pour 
un  grand  nombre  de  ceux  qui,  enfanls,  ont  eu  des  convulsions  si, 
par  une  hygiene  et  une  medication  appropriees,  on  ne  modifie  cette 
affreuse  predisposition.  Grace  a  l'hydrotherapie,  a  la  gymnastique, 
quelquefois  aux  preparations  bromurees,  que  nous  appliquons  a  tons 
les  malades  de  notre  service,  nous  avons  rendu  de  plus  en  plus  rare 
la  production  des  acces  comitiaux.  L'epilepsie  peut  survenir  trois, 
quatre,  cinq  ans,  et  mtoie  davantage  apres  l'admission  k  l'asile- 
ecole.  Elle  revel  les  caracteres  et  la  marche  habiluels  de  cette 
maladie.  Si  les  crises  se  mulliplient,  on  perd  progressivement  les 
resultats  avantageux  qu'avait  procures  le  traitement  medico-peda- 
gogique. 

Viennent  ensuite  des  accidents  qui  relevent  de  V  alienation  men- 
lale  :  perversions  instinctives,  impulsions,  d6sir  de  voir  couler  le 
sang,  homicide,  acces  de  colere  d'une  violence  extreme,  kleptomanie, 
pyromanie,  impulsions  genitales.  Les  idees  de  suicide,  jusqua 
execution,  ne  sonl  pas  rares.  Nous  les  avons  notees  chez  trois 
microcephales.  Les  hallucinations  sont  rares.  On  ne  les  observe  pas 
chez  les  idiots  complets  et  les  idiots  du  second  degre.  II  n'en  est  pas 
de  m6me  de  Texcitation  maniaque  et  de  la  depression  melancolique, 
soit  isolecs,  soit  se  succ6dant  et,  dans  ce  dernier  cas,  on  a  une 
variele  de  la  folic  a  double  forme  (1).  Signalons  encore  des  idees  de 
vanite,  de  grandeur,  de  possession  demoniaque,  des  idees  vagues  de 
persecution.  Nous  devons  nous  borner  a  cet  apercu  schematique. 

Quant  aux  maladies  intercurrentes,  on  rencontre  chez  les  idiots 
toutes  celles  qu'on  observe  chez  les  individus  sains.  L'enumeralion 
qui  suit  en  fournit  une  idee.  Citons  enfin  les  manifestations  lympha- 
tiques  frequentes,  et  le  rachitisme,  rare. 

Maladies  terminales.  —  Le  relev6  des  causes  de  la  mort 
chez  380idiots  atous  les  degres,  avec  ou  sans  epilepsie,  nous  montre 
la  predominance  de  la  tuberculose  pulmonaire,  inteslinale  ou  gene- 
ralisee  (72  cas),  des  alTections  aigues  du  poumon  (153),  Talhrepsie, 


(1)  C'est  l'une  des  formes  les  plus  communes  de  Vhebephrenie. 
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la  cachexic  progressive  (68) ,  les  maladies  infcclieuscs  :  fievre 
typhokle  (11),  fievre  eruptive  (19),  la  diphterie  (4),  les  affections 
cerebrales  (14). 

ASSISTANCE  ET  MEDECINE  LEGALE.  —  Les  impulsions  nom- 
breuses  auxquelles  sont  sujets  les  idiots,  que  nous  avons  6numerees 
ct  qui  les  poussent  a  commetlre  des  actes  criminels  ou  rcprehen- 
sibles  :  homicides,  viols,  incendies,  violences  enverslesanimaux,  actes 
de  bestialite,  etc. ;  leur  inconscience  qui  en  fait  des  instruments 
l'aciles  entre  les  mains  des  criminels ;  enfin  la  possibility  reconnue 
partout  aujourd'hui  de  les  ameliorer  clans  une  proportion  variable  et 
qui  peut  aller  jusqu'a  les  amener  au  niveau  de  la  normalite  moyenne, 
sont  aulant  de  raisons  puissantes  qui  plaident  en  faveur  de  Vassis- 
tance,  du  Iraitement  et  de  Veducation  des  idiots  intellectuels  et 
moraux  de  toutes  les  categories. 

L'etude  des  idioties  souleve  des  considerations  interessantes  au 
point  de  vue  medico-legal :  examen  des  actes  commis  par  les  idiots, 
les  imbeciles,  les  arrieres,  intellectuels  et  moraux ;  appreciation  de 
leur  responsabilite  ou  merae  mise  en  evidence  de  leur  irresponsabi- 
litt' ;  examen  des  actes  dont  ils  sont  victimes  ;  valeur  de  leur  temoi- 
guage,  etc.  Ghacun  sait  qu'il  faut  toujours  se  mefier  du  temoignage 
des  enfants,  a  plus  forte  raison  de  celui  de  ces  malades,  adulles  et 
enfants.  C'estdonc  par  une  meconnaissance  surprenante  de  la  realile 
des  faits  quon  voit  des  administraleurs  et  des  magistrats  invoquer 
leurs  dires,  prendre  des  mesures  administratives  ou  judiciaires,  sans 
les  verifier  scrupuleusement,  sans  faire  appel  au  medecin  qui,  seul, 
connaissant  leurs  antecedents  hereditaires  et  personnels  et  leur  etat 
mental,  est  en  mesure  de  donner  un  avis  serieusement  motive. 

DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC.  —  Les  descriptions  qui  precedent 
suffifont  pour  reconnaitre  l'idiot  de  Findividu  normal  et  pour  distin- 
guer  les  unesdes  autres  les  differentes  formes  et  les  diverses  varietes 
des  idioties.  Nous  nous  bornerons  done  a  une  simple  enumeration 
des  premiers  signes  qui  permettent  de  poser  un  diagnostic  precoce  : 
acces  de  cris  ou  cris  continuels,  nuit  et  jour,  des  la  naissance; 
prise  du  sein  difficile  ou  impossible;  mollesse  des  muscles  du  cou 
qui  laisse  en  quelque  sorte  Hotter  la  tete ;  puis  incrtie  ou  lenteur  des 
mouvements  des  membres,  regard  sans  expression,  indifference  aux 
excitations  affectueuses.  L'enfant  ne  gazouillepas,  n'essaie  point  dose 
servir  de  ses  mains,  de  se  tenir  sur  les  jambes.  La  dentition  est  en 
retard.  Si  a  ces  indices  s'ajoutent  des  troubles  physiques  ou  psy- 
chiques  au  cours  de  la  grossesse,  des  mouvements  fcetaux  violents, 
des  complications  durant  l'accouchement,  l'asphyxie  a  la  naissance, 
enfin  des  convulsions  a  ce  moment  ou  dans  les  jours  qui  suivent  ,  le 
doute  nest  plus  permis  sur  l'anormalit^  de  l'enfant. 
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A  partir  d'un  an,  l'absence  de  parole,  de  loute  tendance  vers  la 
proprete\  d'attention,  l'insucces  des  lentatives  faites  pour  apprendre 
a  l'enfant  a  se  servir  de  ses  mains,  a  marcher,  mGme  a  se  tenir 
debout  inquictent  la  famille.  Le  medecin  est  appel6.  Peu  au  courant 
des  maladies  chroniques  du  systeme  nerveux  des  enfants,  il  ne  voit 
pas  la  gravite  du  mal.  II  temporise,  se  borne  a  de  vagues  conseil-. 
alors  qu'il  faudrait,  des  cette  epoque,  intervenir  energiquement, 
comme  nous  allonsle  demonlrer.  —  Le  pronostic  est  li6  au  degre  de 
Fidiotie  et  a  la  bonne  ou  mauvaise  direction  du  traitemenl. 

TRAITEMENT.  —  I.  Traitement  uiedico-pedagogique.  — 

Le  traitemenl  medico-pedagogique,  pour  obtenir  son  maximum 
de  resullats,  ne  peut  etre  appliqu6  que,  hors  de  la  famille,  dans 
un  etablissement  special.  La,  en  effel,  l'enfant  sounds  a  une 
education  collective,  la  seule  qui  lui  convienne,  evoluanl  au  milieu 
d'Slrcs  de  son  niveau  intellectuel,  qu'il  comprend  et  dont  il  se  fait 
comprendre,  s'habitue  a  vivre  en  societe  et  perd  peu  a  peu  cette  peur 
instinctive  «  des  autres  »,  qu'avaient  peut-etre  aggravee  les  railleries 
dont  il  s'etait  senti  longtemps  l'objet.  Cel  isolemenl  des  siens  sup- 
prime  en  meme  temps  tout  danger,  sinon  de  contagion,  au  moins 
d'imilation  pour  ses  freres  et  sceurs,  surtout  au  point  de  vue  des 
perversions  (onanisme,  eoprolalie,  onychophagie,  tics,  etc.),  ainsi 
que  les  consequences  des  impulsions  dangereuses. 

Ce  traitement,  bas6  sur  V education  phgsiologique,  devra  etre 
commence'  de  bonne  heure,  nous  dirons  volontiers  des  que  les  pre- 
miers signes  de  l'idiotie  ont  ele  constates,  en  tous  cas  des  1'age  de 
deux  ans.  Plus  le  sujet  sera  jeune,  plus  grandes  seront  les  chances 
de  reussite  :  on  ne  dresse  pas  un  vieux  cheval,  on  he  dirige  pas  un 
vieil  arbre.  Bien  que  nous  ayons  souvent  obtenu  chez  des  idiols 
adolescents  une  amelioration  inesper^e,  il  est  quelquefois  hop  tard 
pour  agir  efficacement ;  en  tout  cas,  la  lache  est  plus  laborieuse.  On 
doit  alors  traiter  non  seulement  Telat  menial  primitif,  mais 
encore  toutes  les  mauvaises  habitudes  qu'on  a  laisse  prendre  a 
l'enfant.  L  evolution  de  la  puberte  augmente  encore  les  difficult^. 

Avant  d'entreprendre  tout  essai  de  traitement,  il  faut  d'abord  se 
rendre  compte  de  l'etat  general  de  Peiifant,  taut  au  poinl  de  vue 
physique  qu'au  point  de  vue  intellectuel  et  moral.  Cede  sorle 
d'inventaire  indique  la  marche  h  suivre  dans  l'utilisation  de  la 
mcthode.  Au  bout  de  quelques  mois  de  traitement,  nous  pouvons, 
(mi  nous  y  reportant,  mesurerle  chemin  parcouru  el  relever  les  points 
ou  le  succes  n'a  pas  couronne  les  efforts. 

Au  point  de  vue  pddagogique,  nous  distinguons  trois  grands 
groupes  d'idiots  : 

Les  idiots  complete,  atteint  dans  leitr  etat  physique,  intellectuel  et 
moral,  et  reduits  a  la  vie  purement  vegetative  ; 
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Les  idiots  intellectuels,  alleints  dans  leur  intelligence,  mais 
possedant,  plus  ou  moins  devcloppecs,  les  i'oncLions  de  la  vie  de 
relation  (idiots  profonds,  imbeciles  et  arrUres)  ; 

Et  enfin  les  idiots  moraux,  atteints  dans  leur  sens  moral,  mais  dont 
l'intelligence  pent  etrc  plus  ou  moins  inlacte. 

Celte  classification  a  l'avanlage  de  tracer  elle-meme  un  plan 
rigoureux  qui  facilitera  l'exposition  du  traitemcnt. 

A.  Education  physiologique.  —  1°  Hygiene  et  education  des 
i  i  .\ctions  de  la  vie  organioue.  —  a.  Digestion.  —  Regularite  dans  les 
heures  des  repas,  regime  rigoureux,  lenteur  dans  Pingestion  des 
aliments;  distraire l'enfant  aussitdt  le  repas  (ermine,  pour  pr6venir 
ou  faire  disparaitre  le  mergcisme,  mise  reguliere  sur  le  siege  apres 
chaque  repas,  avant  le  coucher,  au  milieu  de  la  nuit  et  apres  le  lever, 
ainsi  que  quelques  minutes  avant  le  moment  oil  l'enfant  peut  avoir 
l'habitudede  gater  (nuit  etjour),  douches  ano-perineales.  L'education 
des  levres  pour  empecher  la  bave,  des  machoires  pour  regulariser  la 
mastication,  sera  traitee  plus  loin. 

b.  Respiration  et  circulation.  —  Vie  en  plein  air,  vetements  amples 
et  exercices  divers,  que  nous  reverrons  plus  loin  a  propos  de  la 
parole. 

2°  Education  des  fonctions  de  la  vie  de  relation.  —  a.  Systeme 
musculaire.  —  Avant  de  proceder  a  l'education  proprement  dite  du 
systeme  musculaire,  il  est  necessaire  de  preparer  les  organes  a  l'acti- 
vitereelle,  au  moyendu  massage  et  des  exercices passifs  des  jointures. 
—  Avec  la  station  debout  plus  ou  moins  prolongee,  nous  donnons 
la  notion  d'equilibre ;  la  balangoire  a  tremplin  vertical,  les  barres 
paralleles  a  hauteur  et  ecartement  variables  precedent  le  chariot  avec 
lequel  debute  la  marche.  Des  escabeaux  divers  apprennent  lamontee 
et  la  descente  d'un  escalier,  ainsi  que  le  saut.  Un  appareil  compos6 
de  deux  montants,  rappelant  la  forme  d'une  echelle,  et  portant  en 
guise  d'echelons  des  planchettes,  dispose  horizonlalement,  habitue  a 
la  regularite  du  pas  et  a  l'ecartement  correct  des  jambes  en  marchant. 
Get  appareil  est  bientdt  rcmplac6par  de  simples  traits  faits  a  lacraie 
sur  le  plancher. 

L'education  de  la  main  commence  par  l'enscignement  de  la 
pr6hension  ;'i  Taide  de  planchettes,  de  cylindres,  de  spheres,  d'epais- 
seur  et  de  diametre  variables.  Les  echelles  jumellcs,  les  ressorts,  les 
cordes  61astiques,  la  suspension  aux  echelles  horizontale,  oblique, 
convexe,  la  barre  d'entrainement  collectif  nous  font  passer  de  la 
theorie  a  la  pratique,  que  perfectionnent  encore,  en  interessant 
plus  [tarticulierement  les  doigts,  les  exercices  du  cdne  et  du  prisme 
a  chevilles,  de  la  boite  a  trous,  des  boutons  a  tige,  le  petrissage  de 
l'argile,  qui  peut  aller  jusqu'au  modelagc  d'une  forme  simple,  telle 
qu'unc  sphere,  un  ceuf,  une  poire,  etc. 

A  mesure  que  notre  idiot  se  developpe,  les  exercices  deviennent  de 
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plus  en  plus  compliques.  La  barre  d'cntrainement  collectif  a  prepare 
les  mouvemenls  d'ensemble,  qu'il  faudra  rccommencer  avec  les 
hal  teres,  les  massues,  les  barres  a  spheres,  les  ressorls,  les  cordes 
elastiques,  les  echelles  jumelles  etlos  mains  libres.  En  accompagnanl 
ccs  divers  exercices  au  moycn  d'un  tambour,  d'un  piano,  d'une  Can- 
rare,  d'un  chant  bien  rythme,  on  obtient  une  cadence  reguliere. 
Pen  a  peu,  nous  arrivons  ainsi  a  une  gymnastique  (pii  se  rapproche 
scnsiblement  de  celle  des  enfants  normaux.  On  ne  doit  cependant 
jamais  recourir  au  trapeze,  a  la  barre  fixe  ou  a  tout  autre  agres 
dangereux  pour  des  malades  sujels  a  de  brusques  defaillances  mus- 
culaires  et  quelquefois  a  des  vertiges  et  a  des  acces. 

La  faiblesse  du  muscle  orbiculaire  des  levres  est  trailec  au  moyen 
de  1' electrisation  et  a  l'aide  de  btttonnets  qu'on  exerce  Ten  fan  t  a  main- 
tenir  sans  Intervention  des  dents  (Voy.  Education  de  la  parole). 

La  projection  sur  un  6cran,  au  milieu  d'une  salle  obscure,  d;un 
rayon  lumineux  que  Ton  fait  se  deplacer  plus  ou  moins  rapidement, 
est  utilisee  pour  proeeder  a  l'education  des  muscles  de  l'oeil. 

Entre  temps,  comme  pour  metlre  en  pratique  l'activite  ainsi 
obtcnue,  il  faut  enseigner  le  deboutonnage,  le  boutonnage,  le  lavage, 
le  nouage,  l'agrafage,  tous  exercices  qui  amenent  insensiblement  au 
deshabillage  et  a  1'habillage  proprement  dit.  C'est  en  apprenant 
d'abord  a  se  laver  les  mains  qu'on  peut  arriver  progressivement  a 
s'occuper  des  soins  de  la  toilette.  Ouvrir  et  fermer  une  porte,  mettre 
une  clef  dans  la  serrure,  lirer  et  pousser  un  tiroir,  etc.,  voila  encore 
des  sujets  de  lemons.  Notre  but  n'csl-il  pas  de  permettre  a  Tenfant  de 
se  passer  un  jour  de  tout  aide  dans  les  mille  details  dc  la  vie  ? 

Les  jeuxque  nous  choisissons  de  preference  sont  les  jeux  qui,  tout 
en  amusant,  contribuent  a  parfaire  l'education  ebauchee  des  muscles 
et  &  preparer  celle  de  la  vue  :  a  recommander  le  cerceau,  la  corde 
pour  la  course  et  le  saut,  le  ballon,  le  passe-boules,  le  tonneau,  le 
croquet,  les  raqueltes,  les  tambourins,  les  graces  pour  la  main. 

Le  traitement,  ainsi  qu'on  le  voit,  ne  souffre  pas  d'interruption.  II 
commence  au  lever,  pour  se  continuer  aux  divers  repas,  par  le 
maniementde  la  cuiller,  de  la  fourchelte,  du  verre,  de  la  serviette,  et 
se  poursuivre  meme  en  recreation. 

Les  premiers  travaux  manuels  trouvent  ici  leur  place:  en  premiere 
ligne  nous  devons  placer  l'entretien  de  la  propretE  des  vetements  et 
de  la  chambre,  la  confection  du  lit ;  au  dehors  l'exercice  dc  la  brouelte, 
de  la  pompe  a  balancier,  du  ratissage  des  allees,  du  bechage,  du 
sciage,  pour  aboutir  en  peu  de  temps,  avec  les  gargons,  a  l'apprentis- 
sage  d'un  metier  facile,  et,  avec  les  filles,  aux  travaux  de  menage  et 
de  cuisine,  de  repassage  et  de  couture.  Par  ces  diverses  occupations, 
Tenfant  a  subi  deja  un  commencement  d'education  sensoriellc  que 
nous  perfectionnerons  plus  tard.  De  meme  sonactivile,  d'abord  sim- 
plement  imitative,  devient  spontanee,  et  ainsi  apparaissent  les  pre- 
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micros  iueurs  de  l'intelligence,  les  premieres  lenLaLives  de  volonte 
refleehie.  —  La  gymnastique  allerne  maintcnanl  avec  la  danse  et, 
dans  certains  cas,  l'escrime  pourra  etre  utilisee. 

3°  Education  des  sens.  -  a.  Toucher.  —  Aux  exercices  deja  men- 
tionnes  apropos  de  l'education  dela  main,  nous  ajouterons  :  la  corn- 
pa  i  nisonde  la  rape  avec  le  satin,  d'une  surface  plus  ou  moinsrugueuse 
avec  une  autre  plus  ou  moins  lisse,  en  attenuant  de  plus  en  plus  les 
differences  a  mesure  que  les  sensations  tactiles  paraitront  se  deve- 
lopper ;  la  comparaison  d'un  corps  chaud  avec  un  corps  froid,  pour 
la  temperature,  d'une  boule  de  cuivre  avec  une  boule  de  liege  pour  la 
pesanteur.  S'il  s'agit  d'un  idiot  aveugle,  on  devra  appuyer  davantage 
sur  les  exercices  ayant  rapport  a  la  forme  des  objets  et  a  la  distance, 
exercices  que  le  voyant  fera  plus  efficacement  au  moment  de  l'edu- 
cation  de  la  vue.  —  Veiller  a  ce  que  la  main  soit  dans  un  etat  constant 
de  proprete,  qu'il  n'y  ait  pas  d'onychophagie  (applications  de  tein- 
tures  ameres,  coloquinte,  acide  picrique,  et  surtout  surveillance). 
Faire  porter  des  gants  a  ceux  dont  l'epiderme  a  une  tendance  a  s'e- 
paissir  sous  Taction  de  l'air. 

b.  Vue.  —  Les  projections  seront  de  nouveau  mises  a  contribution  : 
le  rayon  lumineux  aura  une  forme  precise  (cercle,  carre,  triangle,  etc.) 
et  une  couleur  donnee  ;  proceder  toujours  par  contrastes.  Apres  les 
projections  viennent,  en  pleine  lumiere,  le  tableau  des  couleurs  avec 
planchettes  a  superposer,  le  tableau  des  surfaces  en  creux  avec  plan- 
chettes  s'y  adaptant,  le  tableau  des  surfaces  a  representations  gra- 
phiques  de  trois  grandeurs  difterentes,  le  tableau  des  volumes  au  lavis 
avec,  a  cdte,  les  volumes  correspondants  de  trois  grandeurs  egale- 
ment :  ce  qui  donne  a  l'enfant  les  notions  de  difference,  de  ressem- 
blance,  de  forme,  de  grandeur,  d'epaisseur,  etc.,  l'amenea  reconnaitre 
sur  un  dessin  un  objet  usuel,  sur  une  photographie  une  personne  de 
son  entourage,  et  le  prepare  merveilleusement  a  la  lecture  des  lettres 
et  des  chiffres.  Les  dominos  en  couleurs,  les  dominos  ordinaires,  les 
cartes  a  jouer  sont  mis  a  contribution,  conjointement  avec  les  jeux 
deja  employ6s  pour  ebaucher  l'adresse  de  la  main.  A  ajouter  encore 
le  decoupage  de  feuilles  de  carton  mince  suivant  une  direction,  un 
ili'ssin  donnes ;  l'cnfilage  de  boules  dans  une  baguette,  le  passage 
d'une  ficelle  dans  un  trou,  d'un  lacet  dans  un  passe-lacet,  et  plus  tard 
d'un  fil  dans  une  aiguille. 

c.  Ou'ie.  —  S'assurer  d'abord  de  la  proprete  de  l'organe,  voir  ses 
maladies  anterieures  et  les  lesions  chroniques  qu'elles  ont  pu  deter- 
miner, ne  pas  trop  vile  conclure  a  la  surdite.  Provoquer  l'activite 
smsorielle  par  l'exercice  des  cloches  plus  ou  moins  eloignees,  du 
piano,  du  violon,  de  la  flute  ;  habituer  l'enfant  a  obeir  a  la  voix  de  son 
maifre,  et,  par  suite,  a  comprendre  les  ordres  brefs  dans  les  mouve- 
ments  elementaires  de  gymnastique,  par  exemple ;  a  sentir  en  un  mot 
le  rapport  du  son  avec  l'idee. 

Traite  de  medecine.  IX.  —  b 
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d.  Gout.  —  Veiller  a  la  proprete  de  la  bouche  (langue  el  dents)  ; 
surveillance  rigoureuse  pour  faire  perdre  les  habitudes  de  salacile  ; 
exercices  des  saveurs  (sucrc  el  sulfate  de  quinine,  puis  saveurs  inter- 
mediates, sirops,  sel,  rhubarbe,  etc.j. 

e.  Odorat.  —  Debarrasser  les  losses  nasales  des  mucosites  pouvanl 
gfiner  la  fonction  ;  exercices  des  odeurs  (assa  foetida  el  essence  de 
rose,  puis  acide  acetique,  eau  de  Cologne,  etc.).  Ce  sens  esl  souvent 
tres  developpe  chez  les  idiots  flaireurs.  Pour  cetle  categorie  de  ma- 
lades,  ces  exercices  sont  moins  indispensables. 

4°  Education  de  la  parole.  —  Elle  tienl  a  la  fois  de  la  physiologic, 
(education  des  organes)  et  de  la  psychologie (education  de  la  fonction, 
et  par  suite  de  Tattention  et  de  limitation}.  Elle  menage  done  une 
transition  naturelle  entre  l'education  physiologique  et  l'education 
psychologique. 

a.  Education  des  organes.  —  a.  Appareil  respirataire  :  Echelle  con- 
vexe,  suspension  par  les  bras  et  projection  du  corps  en  avant  ; 
cchelles  jumelles,  memes  mouvements;  ressorts  et  cordes  elastiques, 
mouvements  horizontaux  des  bras,  en  portant  successivement  en 
avant  les  exlremites  inferieures  ;  reprendre  ces  memes  exercices  avec 
les  halteres,  les  massues ;  barres  a  spheres :  les  mains  aux  extr6mites, 
faire  passer  la  barre  <le  la  partie  abdominale  a  la  partie  lombaire;  les 
coudes  maintenus  en  arriere  au  moyen  de  la  barre,  ("aire  executer  sur 
place  et  en  avant  des  mouvements  de  marche  et  de  pas  gymnastique 
en  faisant  alterner  l'inspiration  nasale  avec  l'expiration  buccale ; 
traction  de  la  brouetle  plus  ou  moins  chargee  ;  enfin,  mais  avec  pre- 
caution, suspension  par  les  quatre  membres  aux  barres  paralleles 
ordinaires;  entre  temps,  exei'cices  de  l'aspiration  maxima  etde  l'expi- 
ration prolongee. 

P  Muchoires:  Faire  ouvrir  et  termer  la  bouche  passivement  d'abord, 
puis  par  imitation  et  sur  ordre. 

y.  Langue:  Tractions  rylhmees;  faire  tirer  la  langue,  la  rctracter, 
la  porter  au  dehors,  en  haut,  en  bas,  a  droite,  a  gauche,  la  placer 
derriere  les  dents  superieures,  la  mettre  en  gouttiere,  etc. ;  pour 
diriger  ces  divers  exercices,  nous  nous  servons  soit  d'un  abaisse- 
langue,  soit  d'un  couteau  a  papier;  comme  pour  les  machoires,  nous 
laisons  intervenir,  des  que  e'est  possible,  l'imitation  et  le  comman- 
dement. 

o.  Levres  :  Massage  par  tapotement,  electrisation,  exercice  du 
batonnet  maintenii  par  les  levres  seules  ;  rapprocher  el  eloigner  les 
commissures  des  levres,  faire  retenir,  par  l'occlusion  complete  des 
levres,  l'air  rejele  par  les  poumons. 

e  Souffle  :  Faire  gonfler  un  ballon  de  baudruche,  de  caoutchouc, 
souffler  une  bougie  de  plus  en  plus  eloignee,  pousser  du  souffle  une 
bille  sur  la  planche  a  rainures,  etc. 

b.  Education  de  la  fonction.  —  11  s'agit  maintenant  de  provoquer 
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['emission  d'un  son:  tout  a  coup,  au  milieu  de  ces  exereiees  de  mi- 
mique,  les  levres  etanl  bien  fermees,  le  mail  re  les  ouvre  brusquemcnl 
en  articulant  ma  ou  pa.  L'enfant  etonne  s'arrSte,  cl  s'il  ne  repete  pas 
immediatement,  comme  par  une  sorte  de  reflexe,  le  mouvement  sonorc 
qu'il  vient  d'entendre,  il  en  gardera  le  souvenir  et,  dans  ses  jeux, 
alors  qu'il  se  croit  loin  do  son  maitre,  il  le  reproduira  et  peu  a  peu 
Pexecutera  par  imitation  et  sur  ordre.  Des  lors  il  n'y  a  plus  qu  a 
s'occuper  de  la  classification  pour  l'acquisition  des  autres  articu- 
lations. 

Nous  commencons  toujours  par  celles  que  l'enfant  a  une  tendance 
a  emettre  plus  facilement.  L'ordre  a  suivre  peut  avoir  pour  base  la 
position  de  l'organe  interesse.  On  peut  debutcr,  comme  le  faisait 
Seguin,  par  les  articulations  exterieures  ou  labiales,  pour  finir  par 
les  articulations  profondes  ou  guiturales  : 

1°  Labio-nasale  /?2 ; 

2°  Labiales  pures  /?,  b  ; 

3°  Labio-den  tales  /,  u ; 

4°  Dentales  /,  d ; 

5°  Dento-linguales  s,  z,  ch,j  ; 

6°  Linguale  pure  /; 

7°  Linguo-nasale  72 ; 

8°  Linguo-gutturales  /c,  g  ; 

9°  Gutturale  pure  r. 

Nous  preferons  la  classification  de  M.  J.  Boyer,  qui  a  servi  de  base 
a  sa  nouvelle  methode  de  lecture  specialement  composee  pour  les 
idiots  et  qui  repose  sur  la  division  en  articulations  fortes  et  en  articu- 
lations faibles  (1).  Elle  a  l'avantage  de  proceder  par  contrasfes  : 

lro  serie  :  m,  p,  t,  k,  /,     s,  cli  ; 

2U  serie  :  n,b,  d,  g,  r,  v,  z,j  ; 

3^  serie  :  Articulations  complexes  :  tr,  x,  ps,  etc. 

A  signaler  la  classification  Goguillot,  en  usage  pour  les  sourds- 
muets. 

Quel  (pie  soit  l'ordre  adopte,  ce  ne  sont  pas  les  voyelles,  mais  les 
syllabes  simples  redoublees  qui,  dans  l'articulation,  forment  l'objet 
drs  premiers  exereiees.  Dans  beaucoup  de  cas,  e'est  par  un  mot  com- 
plet,  me  me  a  syllabes  complexes,  qu'apparait  la  premiere  manifesta- 
tion de  la  parole.  II  est  bon  alors,  au  lieu  de  s'en  tenir  simplemenl 
;'i  la  lei  Ire  meme  de  la  melhode,  de  tachcr  de  provoquer  Pacquisition 
d'autres  mots  usuels  en  les  repetanl  sans  cesse  el.  en  montranf  en 
meme  temps  l'objet  auqnel  ils  correspondent,  ou  en  le  faisant  appa- 
raitre  dans  une  projection  lumineuse.  Nous  songeons  a  recourir  au 
cinematographe  pour  montrer  a  l'enfant  les  mouvements  a  effectuer 
pour  1'emission  d'un  son,  ou  l'articulation  d'une  syllabe  et  d'un  mot. 


(I)  Voy.  J.  Boyeh,  Nouvelle  mctliude  de  lecture,  Puiis,  1901,  au  lJrogres  medical. 
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II  faut  accepter  provisoirement  le  vocable  tel  que  noire  malade  le 
prononce  on  le  cree,  quelque  bizarre  qu'il  soil,  pourvu  qu'il  ail  a  see 
yeux  une  signification.  La  parole  esl  acquise  le  jour  ou  il  exprime 
unc  idee  par  un  son  arficule.  Nonas,  adjectifs,  verbes  a  I'infinitif,  lels 
soul  les  elements  des  premieres  phrases.  Quelques  idiots  n'iront  pas 
plus  loin.  Si  nous  conslalons  un  defanl  de  prononcialion,  la  cause 
meme  de  ce  d6faut  (paresse  des  levres,  de  la  langue,  etc.)  nousindi- 
quera  l'organe  qu'il  I'audra  plus  particulieremenl  exercer  pour  \ 
remedier. 

B.  Education  psychologique.  —  Elle  a  commence  avec  l'6du- 
cation  physiologique,  et  les  exercices  qui  avaienl  pour  but  le  deve- 
loppement  des  organes  et  de  leur  acuite  fonctionnelle  ont  deja  fail 
naitre  la  premiere  des  manifestations  de  1'intelligencc,  V attention. 
Sans  elle  nous  n'aurions  du  reste  pas  abouti.  Inattention  tactile, 
corarae  V attention  visuelle  et  Yattention  auditive,  seront  soumises  & 
un  entrainement  plus  intense  a  mesure  qu'augmenteronl  la  force  de 
resistance  et  la  capacite  d'acquisition  de  l'enfanl.  Les  exercices 
seront  plus  prolonges,  on  s'arrMera  plus  longuemenl  sur  le  mSme 
objel,  et  comme  l'enfant  sait  maintenant  parler,  on  lui  fera  evoquer 
les  sensations  pass6es  par  des  questions  habilement  posees  :  dans 
ce  travail  nouveau  pour  lui  se  manifesteronl  I'attention  subjective 
ou  r£ flexion,  V abstraction,  la  generalisation  et  {'association  des 
iddes. 

En  donnanl  a  l'enfant  des  sensations  precises,  nous  en  rendons  le 
souvenir  plus  lenace  et  elles  se  transformed,  d'autant  plus  facilemenl 
en  perceptions,  en  iddes,en  notions.  La  memoire  y  trouve  son  compte, 
puisque  1'emmagasinement  des  id^es  s'effectue  sans  d^sordre,  ni 
confusion  ;  surtout,  gardons-nous,  sous  prelexte  que  l'enfanl  a  unc 
excellente  memoire  auditive  (c'esl  le  <-as  de  beaucoup  d'idiols),  de  ne 
rien  lui  faire  apprendre  qui  ne  soil  prealablemenl  compris.  Que  les 
morceaux  de  recitation  ne  soienl  que  des  phrases  courtes  et  claires, 
sans  pr6tenlion  litteraire,  mais  renfermant  des  idees  a  sa  portee,  une 
connaissance  utile  a  acquerir,  une  pelite  legon  de  morale.  Chez  les 
idiots  les  plus  atleints  et  que  l'edueation  physiologique  n 'amende 
(pie  lcntement,  contenlons-nous,  au  d6bul,  de  leur  apprendre  leur 
place  a  table,  au  refectoire,  en  classe,  le  nom  des  personnes  avec 
lesquelles  ils  vivent,  des  objets  qu'ils  manienl  a  chaque  instant. 
Manceuvrons  en  sorte  que  loutes  les  memoires  se  portenl  r6ciproque- 
ment  secours  pour  revocation  d'une  sensation  passee  el  ne  n6gli- 
geons  pas  plus  la  memoire  motrice  que  la  memoire  tactile.  • 

V imagination  ne  peul  se  developper  qu'a  la  faveur  <le  la  netlete 
des  sensations,  des  perceptions,  des  idees.  Son  education  se  fail  done 
conjointement  avec  celle  de  I'attention  et  de  la  memoire.  Quanl  au 
jugement  et  au  raisonnenient,  les  legons  de  la  classe  seules  pourront 
les  faire  naitre  eten  pre>enir  les  ecarls. 
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Classe.  —  Los  notions  usuelles,  que  l'enfant  normal  acquierl,  sans 
s'en  douter  dans  la  pratique  journaliere  de  la  vie,  ont  besoin  de 
dormer  lieu  pour  1'idioL  a  de  veritables  lecons;  il  faut  lui  apprendre 
la  division  du  Lemps,  d'ou  vient  le  pain  qu'il  mange,  le  vetement  qu'il 
porte,  les  pierres  qui  l'abritent,  ne  rien  laisser  en  lui,  sur  lui,  aulour 
de  lui  d'ignore.  Lui  montrer  tout,  a  defaut  de  l'objet,  l'image,  et  si 
cV<t  possible  l'image  lumineuse  par  des projections.  Les  promenades 
son  I  ,  pour  ['acquisition  des  connaissances  usuelles,  d'un  grand 
secours.  Elles  ne  doivent  etre  qu'une  classe  ambulante  ;  du  reste,  si 
nous  n'allons  pas  trop  loin,  nous  emmenons  avec  nous  le  tableau 
roulant.  Dans  une  sorte  de  musee,  dont  les  elements  sont  fournis  en 
partie  par  les  erifants  eux-m6mes,  nous  leur  faisons  classer  ce  qu'ils 
trouvent  et  nous  en  faisons  l'objet  de  la  prochaine  legon  de  choses. 
Nous  les  faisons  assister  a  tous  les  travaux  possibles  (ateliers  divers, 
constructions,  jardinage,  etc.),  nous  les  y  faisons  participer,  en  un 
mot  nous  ne  laissons  jamais  echapper  une  occasion  de  maintenir  en 
eveil  leur  activite. 

Une  methode  speciale  de  lecture  a  ete,  nous  l'avons  dit,  composee 
par  M.  J.  Boyer  pour  cette  categorie  d'enfants  :  la  classification  des 
sons  vocaux  et  articules  est  basee  sur  la  difficult^  d'emission  et  d'imi- 
tation ;  des  illustrations  simples  et  claires  l'accompagnent.  Mais 
avant  de  recoui'ir  au  Syllabaire,  nous  utilisons  de  grosses  lettres  en 
bois  que  nous  faisons  placer,  sans  les  nommer,  sur  leur  representa- 
tion imprimee,  afin  d'habituer  notre  eleve  a  la  forme  des  signes. 
A  maintes  reprises,  certains  enfants  sont  arrives,  bien  que  ne 
sachant  pas  lire,  a  reconnaitre  un  mot  entier  designanl  un  objet 
usuel,  a  force  de  voir  ce  mot  place  en  etiquette  sur  l'objet  lui-memc ; 
meme  en  l'absence  de  l'objet,  ils  reconnaissaient  ainsi  plusieurs 
mots.  De  cette  lecture  syilthetique,  nous  passons  ensuite,  avec 
plus  de  succes,  a  la  methode  analytique  ordinaire  [exercice  des 
mots). 

Nous  menons  de  front  lecture  et  ecriture,  ne  nous  lassant  jamais 
de  faire  tracer  par  l'enfant  lui-meme,  des  qu'il  le  peut,  les  mots  qu'il 
Kent  de  lire ;  il  en  garde  ainsi  non  seulement  l'image  auditive  et 
visuelle,  mais  encore  l'image  motrice. 

Vecrilure,  a  ses  debuts,  se  confond  avec  le  dessin ;  elle  ne  s'en 
separe  que  lorsque  apparait  la  lettre  proprement  elite.  Faire  d'abord 
usage  du  tableau  noir;  de  la  double  regie  qui  guide  la  main  des  deux 
idtes,  pour  le  trace  de  la  verticale  et  de  l'horizontale;  de  la  regie 
simple,  et  enfin  de  points  de  repere.  Ensuite,  sans  aide,  ni  regie,  ni 
point  de  repere,  tracer  1°  une  verticale;  2°  une  horizontal;  3°  leur 
combinaison;  4°  reunir  leurs  extr6mites  opposees  pour  engendrer 
joblique  ;  5°  carre  avec  diagonales  ;  6°  horizon  tale  sous-lendant 
un  arc;  7°  verticale  sous-tendant  un  arc;  8°  carre  dont  chacun  des 
palre  coles  sert  de  corde  a  un  arc;  9°  circonlerence  et  ellipse 
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10°  combinaisons  de  lignes  droites  el,  de  lignes  courhes,  el  par  suite 
lettres.  Nous  adoplons  lYcriture  droile,  se  rapproche  davanlage 
des  caracleres  imprimes,  ct  ne  donnc  pas,  comme  l'^criture  penchee, 
Thabitude  d'une  mauvaise  position.  Faire  ecrire  un  nom  connu,  sous 
la  diclee,  de  souvenir,  esl  un  des  exercices  le  plus  a  recommander, 
drs  qu'il  est  possible. 

Le  dessin  consiste  a  faire  reproduire  d'apres  modele  d'abord,  dc 
souvenir  ensuitc,  les  figures  geometriques  usuelles,  le  schema  des 
objets  usuels ;  pousser  l'enfant  a  dessiner  d'apres  nature,  e'est  le 
moyen  de  donner  corps  a  l'irapression  visuelle  qu'un  objet  produil 
si ir  lui  et  rendre  ses  perceptions  plus  exactes  et  plus  completes. 

En  grammaire,  nous  nous  occupons  d'abord  du  nom,  puis  de 
l'adjectif,  enfin  des  verbes  exprimant  Taction,  mais  seulement  au 
present,  au  passe  indeTini  et  au  futur  simple.  Faire  un  grand  usage 
de  questions  ecrites  sur  ce  que  l'enfant  a  fail,  a  vu,  fait  ou  fera  en 
promenade;  e'est  par  la  que  debute  la  composition  pour  arriver  insen- 
siblement  a  la  lettre  a  la  famille. 

Calcul :  Donner  l'idee  de  nombre  par  la  comparaison  d'une  unite 
avec  une  collectivite  (billes,  marrons,  batonnets) ;  se  servir  du  easier 
a  chiffres,  du  boulier  vertical,  imagine  par  M.  J.  Boyer;  de  chiffres 
en  bois  avec  tableau  de  superposition ;  ecriture  et  lecture  des  chiffres 
de  0  a  9;  operations  concretes,  petit  probleme  sur  choses  usuelles; 
syste-me  metrique  au  moyen  d'un  compendium  ;  notions  pratiques  : 
faire  mesurer  la  distance  de  Ja  classe  au  refectoire,  peser  les  legumes 
recolt6s,  cuber  le  bois  sci6,  faire  de  petites  ventes  fictives  avec  mon- 
naie  a  rendre,  etc. 

De  Yhisloire  et  de  la  geographic,  nous  nous  bornerons  a  dire  que 
nous  partons  du  connu  pour  aller  a  l'inconnu,  que  nous  etudions 
d'abord  les  lieux  que  nous  habitons,  pour  en  arriver  successivement 
a  la  commune,  au  canton,  etc. ;  de  meme  que  nous  nous  occupons 
des  fails  contemporains  avant  de  raconter  l'histoire  du  passe.  De 
celle  fagon,  si  nous  ne  pouvons  pas  aller  bien  loin,  le  peu  que  nous 
aurons  acquis  pourra  6tre  utilise.  Des  projections  viennent  animer 
nos  recits.  Une  carte  en  relief,  et  representant  un  paysage  id£al, 
nous  sert  pour  l'explication  des  termes  geographiques. 

On  doit  tacher  de  cultiver  les  quelques  aptitudes  que  peut  pre- 
senter l'idiot;  se  mefier  cependant  de  la  musique  qui  peul  6tre  un 
excellent  derivatif  pour  les  idiots  moraux,  mais  qui  peut  aggraver 
l'6tat  des  idiots  a  balancemenls,  si  Ton  n'exerce  sur  eux  une  surveil- 
lance rigoureuse. 

C.  fiducation  des  instincts.  —  Nous  placons  en  cet  endroit 
cette  partie  du  traitement,  parce  qu'on  ne  peul  reellemenl  faire 
ceuvre  d'education  au  point  de  vue  des  instincts  que  lorsque  l'edu- 
cnlion  psychologique  a  donne  quelques  r6sultats.  Tandis  que,  pour 
l'idiot  complet,  noire  rdlc  se  borne  a  le  proteger  contre  sa  propre 
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ignorance,  nous  apprenons  a  l'idiot  inlellecluel  ou  moral  a  tirer 
benefice  de  l'experience  de  lous  les  jours. 

a.  Instinct  de  conservation.  —  L'experience  personnelle  ne  suffi- 
rait  pas  pour  donner  a  l'idiot  la  notion  de  danger,  ['experience  des 
aulres  doit  venir  s'y  ajouLer;  encore  un  avantage  du  traitemenl 
medico-pedagogique  collectif.  En  faisant  remonter  a  la  cause  de  la 
sensation  douloureuse  ou  simplement  desagreable,  nous  mettons 
I'enfant  dans  la  possibility  de  l'eviter  a  l'avenir. 

b.  Instinct  genesique.  —  Quel  que  soit  l'age  de  l'idiot,  et  surtoul 
quand  il  est  jeune,  car  a  ce  moment  l'onanisme  est  plus  nefaste, 
l'examen  attentif  et  frequent  des  organes  genito-urinaires  est  de 
rigueur  absolue;  leur  maintien  dans  un  elat  constant  de  proprele 
suffit  dans  certains  cas  pour  faire  disparaitre  l'onanisme.  Les 
moyens  mecaniques  n'ont  jamais  donne  de  resultats  durables,  c'esl 
ici  que  Ton  doit  employer  la  suggestion  a  l'etat  de  veille,  puisque 
notre  malade  comprend  maintenant;  faisons-lui  craindre  l'aggrava- 
tion  de  son  elat,  imaginons  meme  des  exemples  parmiles  malheureux 
que  nous  pourrons  lui  montrer.  Comme  moyens  preventifs,  oppo- 
sons-nous  au  decubitus  abdominal,  poursuivons-le  d'une  surveil- 
lance incessanle  de  nuit  et  de  jour  jusqu'aux  water-closets,  ne  Le 
laissons  jamais  livre  a  lui-meme,  qu'il  ne  passe  pas  ses  recreations  a 
s'isoler,  qu'il  coure,  qu'il  joue,  sans  se  cacher,  avec  ses  camarades, 
avec  ses  maitres,  que  ses  journees  soient  tout  entieres  occupees  a  un 
travail  quiamene,  des  qu'il  sera  couche,  un  sommeil  reparateur.  Cue 
Ton  procede  a  un  choix  judicieux  des  exercices  de  gymnastique,  que 
Ton  se  mefie  de  la  corde  lisse,  de  la  perche  et  des  jeux  ou  pourrail 
se  produire  un  froltement  dangereux.  Ces  diverses  precautions  pre- 
viennent  et  combattent  avec  le  meme  succes  les  inversions  comme 
les  perversions. 

c.  Instinct  de  sociabilite.  —  Le  fait  de  vivre  dans  un  milieu  qui  ne 
rcbute  pas  son  ignorance  et  ne  se  moque  pas  de  ses  maladresses, 
fait  naitrc  chez  l'idiot  l'instinct  de  sociabilite.  Nous  lui  avons  de- 
montre  que,  lui  aussi,  pouvait  quelque  chose,  nous  avons  fail 
naltre  la  confiance  en  lui-meme  et  si  nous  lui  manifestons  une 
affection  proteclrice,  si  nous  lui  inspirons  de  la  sympathie,  il 
s'habituera  a  aimer  en  nous  la  soci6te,  dont  il  s'etait  jusque-la  effraye. 
II  la  sentira  meme  indispensable  s'il  ne  voit  autour  de  lui  qu'aide  el 
protection. 

I).  Traitement  moral.  —  En  nous  occupant  des  instincts,  nous 
avons  appliqu6  le  traitemenl  moral.  Nous  le  compl6terons  en  prali- 
quant  sur  lui  la  suggeslion  de  l'exemple.  Nous  avons  fait  del'idiol 
un  etre  imitatif,  soyons  pour  lui  un  modele  sur  lequel  il  reglera 
Ionic  sa  conduite.  C'est  surtoul  quand  il  s'agit  de  l'idiot  moral,  eel 
antisocial,  que  ces  precautions  ont  de  l'importance. 

Arrive  a  ce  poinl  d'amelioration,  renfarit  a  la  notion  du  moi  el  du 
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non  moi\  il  acquerra  le  sentiment  de  la  propritU  en  le  chargeanl  lui- 
meme  de  l'entretien  des  objets  dont  il  a  besoin  ;  il  prcndra  des  habi- 
tudes  d'ordre,  si  Ton  s'arrange  a  le  metlre  quelquel'ois  dans  I'em- 
barras  a  la  suite  d'une  negligence  quelconque  ;  i!  se  gardera  de 
pousser  le  sentiment  de  la  propri6te  jusqu'a  la  kleplomanie,  si  on  le 
rend  victirae  de  represailles ;  lc  raeme  procede  fera  disparaftre  la 
claslomanie,  la  pyromanie  destructive,  la  cryptomanie,  etc.  L'educa- 
tion  de  1'instinct  de.  sociabilite  aura  habitue  l'idiot  a  ne  pas  penser 
qu'a  lui  :  Yego'isme  disparaitra  en  lui  donnant  le  sentiment  de  la  fai- 
blesse  dont  est  frappe  l'etre  isolc.  —  La  colere  s'altenue  devanl  un 
maitre  ou  un  surveillant  qui  a  toujours  son  sang-froid  el  qui  soil 
oublier  au  moment  voulu.  —  A  propos  de  la  volonte,  nous  ferons 
observer  combien  le  traitement  moral  n'est  en  somme  que  la  resul- 
tante  des  autres  traitements  ou  des  autres  procedes  d'education. 
Notre  idiot  sait  maintenant  vouloir  quand  il  faut,  puisqu'il  sait 
mettre  en  aclivite  ses  organes  ;  sa  volonte  n'est  plus  negative,  elle 
est  active  puisqu'il  est  capable  d'aller  chercher  ce  dont  il  a  besoin. 
Dans  un  travail  donne,  laissons-le  seul  en  presence  d'une  difficult^, 
repetons  le  plus  souvent  possible  l'experience,  guidons-le  au  debut, 
et  petit  a  petit  laissons  flotter  les  rfines,  e'est  le  seul  procede  a 
employer  pour  faire  naitre  la  spontaneile. 

Le  bien,,  le  mat  seront  pour  notre  malade  le  permis  et  le  clefendu ;  a 
mesurequ'ils'ameliorera,  cesera  Futile  etle  nuisible,  et  si  nousavons 
su  faire  oeuvre  de  medecin  el.  d'educateur,  l'idiot  arrivera  a  identifier 
le  bien  avec  ce  qui  le  fera  aimer  de  ceux  qui  le  traitent  et  l'eduquml 
et  de  la  societe,  el  a  voir  le  mal  dans  tout  ce  qui  pourrait  lui  alienor 
l'affection  dont  il  a  tant  besoin.  Notre  ambition  ne  va  pas  plus  loin. 

II.  Therapeutique  medico-pharmaceulique.  —  Des  bains 
I'rrquents,  l'hydrotherapie  presque  quotidienne,  les  toniques,  les 
medicaments  antiscrofuleux  et  des  soins  hygieniques  conslanls 
occupent  le  premier  rang. 

Nous  n'avons  pas  a  revenir  sur  les  differentes  formes  de  gymnas- 
liquc,  le  massage,  les  exercices  des  jointures,  sur  lesquels  nous 
nvons  insiste  precedemment. 

Contre  la  complication  la  plus  frequente  de  Fidiolie,  e'est-a-dire 
J'6pilepsie,  apres  avoir  essaye  un  grand  nombre  de  medicaments, 
nous  considerons  que  e'est  le  polybromure,  rhydrotherapie,  les  bains, 
les  purgatifs  et  le  travail  manuel  qui  rendent  le  plus  de  services  dans 
l'epilepsie  convulsive.  Le  bromure  de  camphre  (camphre  monobromc 
s'est  montre  tres  efficace  dans  la  majority  des  cas  A'epilepsie  verii- 
gineuse.  Lorsque  coexistent  les  acces  et  les  vertiges,  nous  admi- 
nislrons  simultanrment  l'.Mixir  polybromure  el  les  capsnles  do  bro- 
mure de  camphre. 

Traitement  thyroidien.  —  Nous  l'avons  employe,  des  son  introduc- 
tion en  therapeutique,  chcz  les  idiots  myxcedtmateux  avec  des 
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resultats  vraiment  tres  remarquables.  L'administration  de  la  glande 
thyroide  du  mouton  a  determin6  un  eveil  de  Intelligence  qui  a 
lavorise  le  traitement  m6dico-pedagogique;  elle  a  modifie  puissam- 
ment  la  nutrition,  ce  qui  s'est  traduit  par  un  accroissement  progres- 
sif  de  la  taille  et  une  diminution  de  l'infiltration  graisseuse  exageree. 
11  s'en  est  suivi  que  nous  avons  6te  amene  a  prescrire  la  glande 
thyroide  chez  les  idiots  et  les  imb6ciles  atteints  de  nanisme  et  chez 
les  malades  offrant  une  obesite  plus  ou  moins  prononcee  (idiots poly- 
sarciques).  Dans  ces  deux  derniers  groupes,  commedans  le  premier, 
nous  avons  obtenu,  dans  la  plupart  des  cas,  une  amelioration  conside- 
rable. Dans  quelques-uns,  l'ingestion  de  la  glande  n'a  ete  d'aucun  ell'et. 
La  radiographic  nous  en  a  fourni  l'explication  en  nous  montrantque 
l'ossification  des  cartilages  n'existait  pas  encore  dans  tous  les  cas  on 
nous  enregistrions  un  accroissement  de  la  taille,  tandis  qu'elle  etait 
complete  chez  les  malades  dont  la  taille  n'etait  que  mediocrement  ou 
pas  du  tout  modifiee. 

ILL  Traitement  chirurgical.  —  La  craniectomies  pratiquee  des 
1877  par  le  Dp  Fuller  (de  Montreal)  puis  peu  apres  par  un  autre 
chirurgien  am6ricain,  proposee  par  M.  Gueniot  (1891),  a  6te  surtoul 
mise  en  vogue  a  partir  d'une  communication  de  M.  le  professeur 
Lannelongue  a  1' Academic  des  sciences  (1891).  Elle  reposait  sur  une 
hypothese,  la  synostose  prematuree  des  os  du  crclne,  hypothese  qui 
est  tout  a  fait  en  contradiction  avec  l'anatomie  pathologique.  En 
effet,  sur  565  cranes  de  sujets  au-dessous  de  vingt-cinq  ans  que  nous 
avons  dans  notre  mus6e  de  Bicetre,  il  n'y  a  que  24  cas  de  synostose 
partielle  et  un  seul  cas  de  synostose  complete.  La  craniectomie,  qui  ne 
nous  parait  indiquee  que  dans  des  cas  tout  a  fait  exceptionnels,  n'a 
jamais  gueri  un  cas  d'idiotie,  elle  a  ajoute  des  lesions  nouvelles  aux 
lesions  anciennes  et,  apres  une  periode  d'engouement,  elle  parait 
aujourd'hui  a  peu  pres  completement  abandonnee.  Les  lesions  que 
nous  avons  decrites  expliquent  surabondamment  Y inutility  du  trai- 
tement chirurgical,  dans  la  cure  de  l'idiotie. 

Le  traitement  medico-peclagogique ,  tel  que  nous  l'avons  institue, 
en  nous  inspirant  souvent  des  idees  de  S6guin,  rend  des  services  in- 
contestables  dans  l'immense  majorite  des  cas,  pouvant  aller,  nous  le 
repetons,  jusqu'a  amener  le  malade  au  niveau  moyen,  qu'il  s'agisse 
de  Yididtie  congenilale  ou  de  Yidiolie  acquise  (1). 

Nous  citerons,  en  lerminant,  l'application  des  appareils  orlhope- 
diques  chez  les  hdmiplegiques  et  les  paraplegiques  affectes  de  pieds 
bols,  avec  ou  sans  t6notomie  pr6alable,  et  le  traitement  chirurgical  de 
la  maladie  de  Little.  On  seclionne  par  la  voie  sous-cutanee  tous  les 
muscles  et  les  tendons  offrant  de  la  resistance,  (contracture).  «  De 
larges  incisions  des  adducteurs  en  plein  muscle  ne  son!  pas  a 


(1)  Nous  avons  obtenu  un  aniendemcnl  m6me  clans  les  casde  miningo-encdphalile. 
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craindre,  pourvu  quclles  soient  I'ailcs  ascpliquement.  Les  plaies 
sont  recouverles  de  sparadrap  a  I'oxyde  de  zinc...  Lcs  mcmbres 
mlerieurs  sont  mis  en  abduction  complete  ct  rotation  en  dehors 
dans  un  appareil  plalre  complet  s'etendant  depuis  le  bassin  jusqu'au 
bout  des  pieds.  Vers  la  quatrieme  semaine,  on  enleve  le  bandage  et 
alors  commence  le  traitement  complementaire  :  effleuremenls,  mou- 
vements  don  I.  on  augmente  progressivement  L'intensite  et  l'ampli- 
lude  ».  Les  avantages  de  ce  traitement,  Ires  peniblc,  sont  encore 
trop  disculables,  pour  que  nous  puissions  formuler  une  opinion  mfime 
approximative  (1). 

IDIOTIE    MYXCEDEMATEUSE    OU    M  YXCEDEME  INFANTILE 

SYNONYMIE.  —  Idiolie  cvetino'ide.  —  Idiotic  avec  cachexie pachy- 
dermique.  —  Crelinisme  sporadic/tie.  —  Pachydermie  crelinoide  ; 

—  Idiolie  myxoede'mateuse. 

(1)  Bourneville,  Recherches  cliniques,  anatomo-pathologiques  el  therapeuliqucs 
Bur  lcs  maladies  nerveuses  des  enfants  (Comples  rendus  da  service  des  enfants  de 
Bicelre  de  1880  k  1900).  On  trouvera,  a  la  fin  des  Comples  rendus  de  1899  a  1900  la 
lisle  des  theses  faites  par  nos  Aleves.  —  Assistance,  traitemenl  et  Education  des  en- 
fants idiots  et  degenercs,  Paris,  1894  ;  —  Hist,  de  la  section  des  enfants  de  Bicelre. 

J.  Boyer,  Nouvelle  methodc  pour  l'enseignement  de  la  lecture  a  l'usage  des  en- 
fants arrieres  ou  prescntant  des  troubles  de  la  parole. 

CiiAMRAnn,  Diet,  encyclopedique  des  sc.  me'd.,  art.  Ldiotie. 

G.  el.  II.  Deinharrt,  Die  Heilpiidagogik  mil  besonderer  Bcrucksichtigung  der 
Idiotic  und  der  Idiotenanstalten,  Leipzig,  1861,1863. 

Delasiauve,  Des  principes  qui  doivent  presider  a  leducation  des  idiots,  1859  ; 

—  De  l'idiotie  etde  ses  varieHes  (simples,  insuffisants,  mobiles;  imbecillito,  idiotic), 
in  Journ.  de  med.  menlale,  I.  VI,  1866. 

Fletcher  Beach,  M^moires  divers. 

A.  Fovii.le,  Diclionnaire  de  medecine  et  de  chirurgie  pratiques,  art.  Iriotie. 
Ireland,  On  idiocy  and  imbecility,  London,  1877 ;  —  The  mental  affections  of  chil- 
dren, idiocy,  imbecility  and  insanity,  London,  1898. 
Itaro,  Sauvage  de  lAvcyron. 
Journ.  of psycho  'asthenics ,  5  vol.  Faribault. 

Langdon  Down,  Education  and  training  of  the  feeble  in  mind,  London,  1876  :  — 
Mental  affections  of  Childhood  and  Youth,  London,  1887. 
Magnan,  passim. 
Morel,  passim. 

Pornain,  Assistance  et  traitement  des  idiots,  imbeciles,  degenercs,  amoraux,  etc., 
Paris,  1900. 

Recueil  de  notes,  mcmoires  ct  observations  sur  l'idiotie,  t.  I  de  la  Bihliotheque 
d'education  speciale  que  nous  avons  fondee.  Ce  volume  comprend  cntre  autres 
lcs  travaux  de  Pinel,  Esquirol,  Belhomme,  Ferrus,  Foville,  Ditrois  (d'Amiens), 
F.  Voisin,  Parchappe,  etc. 

E.  Sequin,  Traitemenl,  education  et  hygiene  des  idiots,  1846  ;  —  Idiocy  and  its 
treatment  by  the  physiological  method,  New-York,  1866 :—  Rapports  et  mcmoires  sur 
replication  des  enfants  normaux  et  anormaux  {Bihliotheque  d'dducation  speciale). 

Shuttleworth,  Mental  deficient  children,  their  treatment  and  training,  London. 
1895.  Appendicc  bibliographique,  concernant  surtout  les  auteurs  anglais. 

P.  Sollier,  Psychologic  de  l'idiot. 

II .  TiniLii':,  Le  dressage  des  degenercs,  on  orlhophrenopedie,  Paris,  1900. 

Aug.  Voisin,  Lccons  sur  l'idiotie. 

J.  Voisin,  De  l'idiotie,  et  les  theses  de  ses  cloves. 
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ETIOLOGIE.  —  Uidiolie  myxcedimatease  est  due  a  Vabsence  con- 
ginitale  de  laglande  thyroide.  Parfois,  elleest  aussi  produilc  par  des 
lesions  de  cette  glande  survenues  durant  les  premieres  annees  de  la  vie. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  D'une  facon  generalc,  il  semble  que  tant 
que  dure  I'alimentation  lactee,  les  symptdmes  du  myxcedeme 
echappent  a  1'aLtention  des  parents,  soit  parce  qu'ils  sont  absents, 
-oil  parce  que,  en  realit6,  ils  sont  peu  prononces.  Souveni  ils  ne 
s'cn  apercoivent  qu'apres  une  fi6vre  eruptive,  des  convulsions  ou  un 
traumatisme.  Mais,  suivant  nous,  un  oeil  exerce  peut  les  constater 
dans  le  cours  de  la  premiere  annee,  sinon  des  les  premiers  mois  de 
la  vie. 

Un  fait  extremement  frappant,  e'est  que  tous  les  idiots  myxcede- 
mateux  ont  entre  eux  la  plus  grande  ressemblance  :  qui  en  a  vu  un, 
les  a  vus  tous.  On  est  la  en  presence  d'un  ensemble  de  symptomes  qui 
se  montre  toujours  identiquement  le  raeme. 

Tous  offrent  un  arrit  de  developpemenl  inlellectuel,  Vidiotie  a  des 
degres  divers,  et  un  arrtl  de  developpemenl  physique,  le  nanisme,  avee 
des  troubles  profonds  de  nutrition. 

La  tele  est  en  general  volumineuse  en  arriere,  retrecie  en  avant, 
d6veloppde  transversalement  (brachyedphalie).  Le  front  est  bas,  etroit 
et  deprinu''  lateralement.  La  fonlanelle  anlerieure  persiste,  m6me 
chez  les  sujets  ayant  depass6  la  trentaine.  Les  cheveux  sont  gros, 
rudes,  semblables  a  des  crins,  d'une  couleur  d'un  brun  ou  d'un  blond 
roux,  d'ordinaire  abondants,  sauf  en  avant,  au-dessus  des  tempos  oil 
existe  une  alopecie  partielle,  quelquefois  presque  complete.  Le  cuir 
chevelu  est  le  siege  d'une  eruption  eczemaleuse  qui  r6siste  aux  soins  de 
proprete  les  plus  minutieux. 

La  physionomie.  exprime  l'apathie,  l'bebetude,  la  laideur ;  vue  de 
profil,  elle  est  encore  plus  hideuse,  car  le  prognathisme  s'accuse 
davanlage.  Les  paupieres  bouffies,  pales,  bleuatres,  couvrant  plus  ou 
moins  les  globes  oculaires,  sont  atteintes  de  blepharile  ciliaire  chro- 
nique.  Le  nez  est  toujours  camus  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  forme 
du  nez  des  parents.  Les  joues  sont  gonfl6es,  pendantes,  comme 
tremblotantes.  La  bouche  est  grande;  les  levres,  dont  la  portion  exte- 
rieure  est  bleufttre,  sont  epaisses,  l'inferieure  est  souvent  renversee. 
La  langue,  augmentee  dans  toutes  ses  dimensions,  se  montre  pres<|uc 
toujours  au  dehors.  Les  arcades  denlaires  sont  saillantes;  les  deals, 
irregulierement  implantees,  sont  cariees;  la  secondc  dentition  reste 
incomplete  ou  ne  s'opere  qu'a  un  age  tres  avance.  Le  menton  csl 
petit,  parfois  mcme  on  dirait  qWil  a  ele  ecrase  jusqu'au  bord  de  la 
levre  infdrieure.  Les  oreilles,  sans  malformations,  soul  6paisses, 
•  rune  paleur  cireuse,  d'aspect  semi-translucide,  pseudo-cedemateux, 
sans  conserver  toutefois,  ainsi  que  les  paupieres,  les  mains  el  les 
pieds,  I'empreinte  du  doigt  qui  les  comprime, 
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Le  cou  estgros,  court,  et  la  fcSte  semble  s'enfoncerentreles  6paules. 

L'examen  le  plus  attentif,  pratiquS  sur  le  vivant,  ne  permet  pas  de 
d6couvrir  la glandethyroide.  Des  masses pseudo-lipomateuses,  mal  de- 
limitees,  parsemees  de  ganglionslegerement  hypertrophies,  s'observ<  •  1 1 1 
constamment  dans  les  creux  sus-  et  sous-claviculaires,  dans  les 
aisselles,  quelqnefois  dans  d'autres  regions. 

Le  thorax  offre  d'ordinaire  des  deformations  portant  sur  les  der- 
nieres  cdtes,  dejetees  en  dehors,  et  sur  lacolonne  dorsalequi  est  plus 
ou  moins  deviee.  Le  dos  estvoute. 

A  la  base  du  cou  et  entre  les  6paules,  la  colonne  cervico-dorsale 
et  la  partie  voisine  du  thorax  offrent  une  convexite  au  niveau  de 
laquelle  la  peau  pr6sente  une  infiltration  graisseuse  et  une  vegetation 
dc  poils  longs  et  abondants. 

Le  ventre,  tres  gros,  tres  large,  rappelle  l'aspect  du  ventre  des  ba- 
traciens.  II  cxiste  a  peu  pres  toujours  des  hernies,  soit  ombilicales. 
soit  inguinales.  Le  bassin  semble  retreci  par  rapport  au  volume  exa- 
gere  du  ventre. 

Les  organes  genitaux  sont,  dans  laplupart  des  cas,  sinon  dans  tous* 
arretes  dans  leur  developpement.  Les  testicules  paraissent  descend  re 
tardivement  et  restent  petits.  Les  grandes  et  les  petites  I6vres  n'ac- 
quierent  jamais  les  dimensions  normales  (1). 

Les  membres  supdrieurs  et  inferieurs  sont  gros,  courts,  et  oft'renl 
d'habitude  des  incurvations  rachitiques.  Leurs  articulations  sohl 
parfois  noueuses.  Les  mains  et  les  pieds  sont  souvent  cyanosrs,  ra- 
masses,  epais,  presentanl  en  un  mot  Yaspect  pacliydermique,  sur 
lequel  a  insiste  Charcot;  la  peau  des  extremites  forme  de  larges  plis, 
comme  des  sacs. 

Le  tegument  externe  glabre,  blanc,  sec,  rugueux,  ichtyosique  par 
places,  est,  chez  tous,  le  siege  d'une  eruption  eczemaleuse  assez  etendue 
A  la  face,  il  est  un  peu  jaunatre,  cireux,  analogue,  dans  une  cer- 
taine  mesure,  a  celui  des  cachectiques. 

La  digestion  s'effectue  d'une  fagon  reguliere.  Les  troubles  qu'on 
observe  de  ce  cote,  s'ils  sont  constants,  sont  d'habitude  legers.  L'ap- 
petit  est  tres  moder6;  souvent  cesmaladesontde  la  repugnance  pour 
la  viande.  La  mastication  est  insuffisante.  Les  selles  sont  rares.  la 
constipation  habituelle,  d'oii  la  presence  frequente  d'hemorroides  et 
la  chute  du  rectum. 

La  respiration  chez  beaucoup  d'idiots  myxcedemateux  est  gSnee. 
lis  s'essoufflent  rapidement.  L'haleine  est  desagreable.  Le  pouls  est 
petit,  frequent ;  les  extremites  et  les  levrescyanos6es.  La  tempera  lure 
renlrale  est  au-dessous  du  chiffre  normal,  d'oii  une  vive  sensibility 
au  froid. 

La  secretion  urinaire  et  la  miction  nous  out  paru  normales.  La 

(1)  II  pourra  se  faire  que,  sous  lmfluence  du  traitement  IhyroYrlien,  la  pnbertS  B6 
developpc,  de  meme  que  la  fonlanelle  anterieure  sc  fermera. 
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secretion  sudorale,  au  contraire,  est  loujoursimparfailo.  Jamais  nous 
n'avons  vu  nos  malades  suer,  meme  au  moment  des  plus  fortes  cha- 
leurs  (1).  Tous  ont  la  voix  rauque,  aigre,  stridente,  en  quelque  sorte 
pathognomonique. 

Leur  demarche  est  pesante,  pachydermique,  accompagnee  d'un 
balancement  lateral,  d'une  sorte  de  dandinement;  ils  ont  la  plus 
grande  repugnance  au  mouvement. 

'  La  puberte  ne  vient  jamais.  La  barbe  fait  toujours  defaut ;  il  n'y  a 
pas  de  poils,  ou  peu  et  tardivement,  sous  les  aisselles  et  sur  le  penil. 
C'est  tout  au  plus  si  on  trouve,  soit  sur  les  grandes  levres,  soit  sur 
les  cotes  de  la  verge,  un  bouquet  de  quelques  poils.  Les  regies 
n'apparaissent  pas  ou  se  suspendent  apres  avoir  paru  une  ou  deux 
ibis;  les  seins  demeurent  absolument  rudimentaires  ou  sont  peu 
volumineux;  les  appetits  sexuels  sont  nuls;  l'onanisme,  si  commun 
chez  les  idiots  ordinaires,  n'a  ete  signale  que  tres  exceptionnellement 
chez  ces  malades.  Nous  n'en  avons  observ6  qu'un  exemple. 

La  sensibilite  generate  est  normale.  II  parait  en  etre  de  meme  de 
la  sensibilite  speciale,  autant  du  moins  que  1'etat  intellectuel  des 
malades  permet  d'en  juger.  La  parole  est  generalement  tres  limitee. 
Toutefois,  on  arrive  a  la  developper,  maintenant,  jusqu'a  la  normale, 
par  le  traitement  medico-pedagogique  joint  au  traitement  thy- 
roi'dien. 

Sous  le  rapport  de  Intelligence,  tous  ces  malades  relevent  de 
l'idiotie  ou  de  Yimbecillite  plus  ou  moins  prononcee.  La  encore, 
l'ingestion  de  la  glande  thyro'ide  intervient  tres  avantageusement. 
Chez  aucun  d'eux,  nous  n'avons  observe  les  caracteres  de  l'idiotie 
profonde,  tels  qu'ils  se  rencontrent,  par  exemple,  dans  l'idiotie 
symptomatique  de  meningite,  de  sclerose,  ou  d'un  arret  de  deve- 
loppement  congenital  du  cerveau.  Ils  n'ont  pas  de  tics,  ne  gri- 
macent  pas,  ne  se  balancent  pas,  ne  grincent  pas  des  dents,  ne 
poussent  pas  de  cris,  n'ont  pas  de  salacit6,  ne  sont  pas  d'ordinaire 
sujets  a  l'epilepsie.  Ils  sont  susceptibles  d'attention,  ils  ont  de  la 
memoire  a  un  certain  degre ;  ils  deviennent  propres,  apprennent  a 
manger,  a  s'habiller,  se  laver  seuls.  Leur  caractere  est  doux;  ils 
sont  susceptibles  d'affection. 

Maladies  intercurrentes.  —  Nous  devons  mentionner  les 
convulsions,  Vergsipele,  la  bronchite,  les  hemorroides  et  la  chute  du 
rectum.  D'autres  affections,  qui  se  montrent  fr6quemment  chez  les 
idiots  myxcedemateux,  en  constituent,  a  notre  avis,  plutot  des 
sympt6mes  que  des  complications  :  felles  sont  les  manifestations 
Igmphatiques  ou  scrofuleuses  (impetigo,  eczema,  blepharite,  etc.),  les 
deformations  rachiliques,  les  hernies  inguinales  et  surtout  ombi- 
licales. 


(I)  Gette  foncLion  tic  la  peau  apparaiL  sous  1'iniluence  du  Irailement  Ihyrotdien. 
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Maladies  terminates.  —  Les  malades  dont  nous  axon-  reuni  les 
observations  onl  succombe  :  deux  a  des  irysipUes  compiiqu6s 
d'autres  affections ;  deux  a  des  convulsions  ;  quatre  a  des  congestions 
pulmonaires  avec  ou  sans  bronchite;  un  a  une  p6ricardite;  un  a  une 
nephrite  interstitielle ;  deux  au  marasme. 

ANATOMIE  ET  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUES.  —  Le  fait  qui 
domine  la  situation,  e'esf  L1  absence  de  la  glande  tuyhoide.  C'est  a 
lui  que  nous  rattachons,  non  seulemcnt  i'idiotie,  mais  encore  les 
modifications  de  la  voix,  les  manifestations  scrofuleuses,  les  defor- 
mations rachitiques,  la  persistance  de  la  fontanelle  anterieure,  le 

nanis        etc.  D'ou  il  r6sulte  que  la  glande  Ihyro'ide  exerce,  ainsi 

que  nous  l'avons  dil  des  1889,  une  action  tres  importante  sur  la 
nutrition  generate  et  en  particulier  sur  celle  du  cerveau  dont  les 
circonvolulions  ont  un  aspect  gelalinil'orme  rappelant  celui  du  cer- 
veau des  nouveau-nes. 

Le  defaut  d'action  de  la  glande  thyroide  se  traduit,  pour  le  sysleme 
osseux,  par  la  persistance  de  la  fontanelle  anterieure,  le  nanisme  et 
les  deTormnlions  rachitiques.  En  ce  qui  concerne  la  peau  et  le  tissu 
cellulo-adipeux,  il  se  manifeste  par  des  eruptions  diverses,  une 
coloration  toute  parliculiere,  le  relachement  des  anneaux  ombilicaux 
et  inguinaux,  une  diminution  de  la  fonction  sudorale,  un  etal  de 
mollesse  sp6ciale  et  une  hypertrophic  du  lissu  adipeux,  surtout  dans 
certaines  regions. 

Le  role  capital  que;  nous  faisuns  jouer  a  l'absence  de  la  glande 
thyroide  trouve  un  appui  dans  la  constatation,  a  l'autopsie  desadultes 
atteints  de  eachexie  pachydermique,  de  lesions  sericusesde  la  glande 
thyroide  et  dans  l'apparition  de  tous  les  symptdmes  de  la  eachexie 
pachydermique  chez  les  sujets  auxqucls  on  a  pratique  la  thyroidec- 
tomic  complete  (myxu'deme  opera toire). 

Si  dans  le  myxcedeme  des  adultes  et  le  myxcedeme  operaloire  on 
n'observe  pas  des  symptdmes  physiques  et  inlellectuels  aussi  accuses 
que  ceux  qu'olirent  les  idiots  myxcedemateux,  c'est  que  la  lesion 
pafhologique  [eachexie  pachydermique  des  adultes)  ou  l'op£ration 
chirurgicale  (myxoed&me  opdraloire)  interviennent  alors  que  le  corps 
s'esl  developpe,  que  les  circonvolutions  cerebrales  onl  atteint  leur 
volume  normal  et  leur  conformation  r6guliere.  Enfin  la  physiologie 
vient  confirmer  notrc  opinion  en  montrant  l'apparition  de  la  eachexie 
pachydermique  chez  les  singes  auxquels  on  enleve  la  glande  thyroide 
experiences  de  Horsley),  et  l'absence  de  cetle  maladie  chez  les 
animaux  auxquels  on  pratique  la  thyroidectomie  en  meme  temps 
qu'on  greffe,  sous  leur  peritoine,  une  glande  thyroide  empruntee 
a  des  moutons  (experiences  de  Schiff). 

En  resume,  les  faits  fournis  par  la  clinique  medicale  et  la  clinique 
chirurgicale,  ainsi  que  les  experiences  des  physiologistes,  nous 
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paraissent  confirmer  la  pathogenic*  que  nous  avons  donnee  de  I'idiotie 
myxoedemateuse. 

DIAGNOSTIC.  —  Vidiotie  myxcedima'teuse  est  aisement  rcconnuc 
el  ne  pent  etre  confondue  avec  aucune  all'eclion.  La  lecture  des 
nombreuses  observalions  publiees  paries  auteurs  el  dc  cellos  que 
nous  avons  rapportees  depuis  1880,  enfin  du  resume  nosographique 
que  nous  venons  de  tracer  d'apres  elles,  montrent  combien  Yidiolie 
mt/xcedemateuse  differe  des  autrcs  formes  dc  I'idiotie  :  la  presence 
chez  cesmalades,  et  leur  absence  cbez  les  autres,  des  symptomes  qui 
caracterisent  la  cachexie pac/ujdermiqne,  rend  la  tachedes  plus  faciles. 

Mais,  oil  peuvent  surgir  des  difficultes,  e'est  quand  il  s'agit  de 
distinguer  les  idiots  myxoedemateux  des  cretins.  Personnellcmenl, 
nous  manquons  d'experience  sur  ce  point  et  ce  serait  dans  un  article 
consacre  au  crelinisme  qu'il  conviendrait  de  tracer  le  parallele  entre 
ces  deux  maladies  constitutionnelles. 

Le  pronostic  est  d'autant  plus  favorable  que  les  malades  sonl 
inoins  ages  et  que  le  traitement  est  plus  efficace. 

TRAITEMENT.  —  Uingestion  de  la  glande  thyroide  fraiche  du  mou- 
ton  est  le  traitement  veri tablemen t  specifique  du  myxcedeme  infan- 
tile. On  l'administre  finement  hachee  dans  du  bouillon,  du  tapioca, 
des  confitures,  etc.  II  convient  de  debuter  par  25  centigrammes  et 
d'elever  la  dose  de  semaine  en  semaine  jusqu'a  l«r,25,  is'',50  selon 
r&ge  des  malades.  Au  bout  de  trois  mois,  il  est  bon,  en  raison  de 
l'accoutumance,  de  suspendre  le  traitement  pour  le  reprendre  un, 
deux  ou  trois  mois  plus  tard,  selon  la  reapparition  de  l'obesite 
qui  se  traduit  par  une  augmentation  du  poids  et  l'arret  de  la  crois- 
sance.  II  faut  avoir  soin,  dui'ant  le  traitement,  de  prendre  le  poids 
et  la  taille  toules  les  semaines  ou  tous  les  dix  jours,  de  surveiller  le 
pouls  et  la  temperature.  S'il  survient  de  la  fievre,  des  syncopes,  de 
la  tachycardie,  etc.,  il  faut  suspendre  momentanement  le  medica- 
ment. Plus  le  sujet  est  jeune,  plus  la  surveillance  doit  etre  rigoureusc. 
Les  effets  de  la  glande  thyroide  sont  d'autant  plus  remarquables 
que  le  malade  est  plus  jeune.  lis  se  traduisent  vite  par  une  dimi- 
nution de  l'infiltration  graisseuse  (diminution de  poids  etde  l'obesite), 
par  un  accroissement  rapide  de  la  taille,  un  developpement  des 
facultes  intellectuelles,  une  transformation  de  la  physionomie,  la 
disparition  dc  la  cachexie  pachydermique.  Chez  les  myxoedemateux 
infantiles  qui  ont  depasse  vingt-cinq  ou  trenle  ans,  le  traitement  esl 
a  peu  pres  inefficace,  les  symptdmes  dus  au  traitement  peuvent  etre 
lies  graves.  La  radiographic  nous  explique  cet  insucces  en  montrant 
a  soudure  des  cartilages  epiphysaires. 

A  defaut  de  glande  thyroide  fraiche,  on  aura  recours  aux  tablettes, 
aux  capsules  ou  autres  preparations  pharmaceutiques. 

A  la  glande  thyroide  nous  adjoignons  le  traitement  medico-peda- 
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gogique,  bains,  douches,  gymnasliquc,  ecole,  les  medicaments 
Loniques  et  reconstituants. 

Grace  a  eel  ensemble  de  moyens,  il  est  possible  d'obtenir  unc 
veritable  transformation  de  ces  malades.  Toulefois  I'ingestion  de  la 
glande  Ihyro'ide  doit  etre  continuee  tres  longlemps,  par  periodes 
trinicstrielles  jusqu'au  dela  de  vingt  ans. 

HYDROCEPHALIE 

PAH 

BOURNEVILLE  (1) 

SYMPT0MAT0L0GIE.  Hydrocephalies  aig-ues.  —  L'elude 
complete  des  hydrocephalies  aigues  no  rentre  pas  dans  les  limites 
de  eel  article.  Ces  hydrocephalies  ne  sonl  qu'une  complication 
d'une  maladie  infectieuse.  Tantdt  l'6pancliemen1  ventriculaire  esl  la 
consequence  d'une  m6ningite  sereuse  ou  fibrino-purulente  ventricu- 
laire (d'Aslros),  tanlol  il  resulle  de  phlebiles  infeclieuses  (Marfan). 
Baginsky,qui  a  d6crit  la  symptomatology  de  ces  hydrocephalies,  leur 
reconnalt  unc  piriode prodromique  avec  changemenls  de  caractfere, 
grincemenls  des  dents,  agitation  durant  le  sommeil,  anorexie, 
vomissemenls,  constipation,  pouls  petit  el  irregulier,  respiration 
anheiante.  Puis  surviennent  les  symptdmes  de  debul  analogues  a 
ceux  do  la  meningile  :  strabisme,  nystagmus,  Iroubles  pupillaires, 
agitation  on  prostration,  contractures,  attaques  convulsives. 

A  remuneration  de  ces  symptdmes,  I  on  se  rend  compte  qu'il  n'y 
a  la  ricn  de  bien  special  a  ['hydrocephalic  aigue,  qui  ne  peul  etre 
diagnostiqu6e  que  chez  lesjeunes  enfants,  ouelle  modifie  I'aspectdu 
crane.  La  saillie  de  la  fontanelle,  I'energie  des  pulsations  cer6brales, 
['augmentation  du  volume  du  crane  peuvenl  seules  permettre  de 
recohnaitre  l'6panchement.  Nous  ne  nous  attarderons  pas  en  line 
plus  longue  description,  car  chaque  malade  donnerait  un  type  mor- 
bide  nettement  different  des  autres  si  I  on  voulail  faire  un  tableau 
clinique  exact  de  I'hydroceplialie  aigue\  Gontentons-nous  de  dire  que 
ce  genre  d'hydrocephalie  determine  ordinairemenl  la  morl  el  que 
parfois  elle  peul  etre  une  forme  de  debut  de  I'hydrocephalie 
chronique,  forme  sur  laquelle  nous  reviendrons  au  sujet  de  cette 
derni6re. 

Hydrocephalies  chroniques.  —  Nous  diviserons  les  hydroce- 
phalies chroniques  en  hydrocephalies  conyenitales  el  en  hydrocepha- 
lies des  deyenires  que  nous  avons  plus  pari  ieuliercmenl  decrile 
sous  le  nom  d'idiolie  hydrocephalique.  Dans  ce  groupe,  la  physio- 
nomie  des  malades,  la  configuration  du  crane  el  de  la  face  ont  en 


(1)  Ccchapilre  a  ele  fail  cn  collaboration  avec  M.  le  Dr  Julien  Nom. 
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quelquc  sorle  un  air  do  I'amille  qui  ne  laisseaucuii  doute  sur  la  nal  ure 
de  1'alYeclion. 

Hydrocephalies  congenitales.  —  Les  hydrocephalies  congenila/cs 
peuvenl  eoexister  avec  des  malformations  teratologiques  Iclles  que 
I'encdphalocile,  le  spina-bifida,  le  bec-de-lievre,  les  pieds  bols, 
V absence  danas,  ele.  Celle  hydrocephalic  peut  avoir  une  originc 
embryonnaire  ou  l'oelale,  mais  la  pathologic  fcetale  n'est  pas  encore 
suffisamment  connue  pour  permettrc  avant  la  naissance  l'etude 
clinique  de  ces  hydrocephalies.  Nous  ne  pouvons  que  signaler 
le  role  de  l'hydrocephalie  au  cours  de  l'accouchement,  qui  Tail 
I'objet  d'un  chapitre  important  dc  dystocie  dans  tous  les  trades 
d'obstetrique.  Ce  n'est  qu'apres  la  naissance  que  Ton  peut  etudier 
les  symptomes  cliniques  de  l'hydrocephalie  congenitale.  D'Aslros 
divise  en  deux  sections  ces  hydrocephales:  les  uns  ont  a  la  naissance 
un  develqppement  anomal  du  crane;  les  autres  ont  au  contraire  une 
tele  plus  petite  qu  a  l'etat  normal,  ce  sont  des  microhydrocephales. 
Dans  nombre  de  cas  le  developpement  de  la  tete  ne  se  fait  qu'apres  la 
naissance  et  graduellement,  et  il  nous  est  permis  de  nous  poser  la 
question  de  savoir  si  l'hydrocephalie  reputee  congenitale  qui  no 
donne  pas  lieu  a  un  volume  exagere  de  la  tele  au  debut  de  la  vie 
merite  bicn  le  nora  de  cong6nitale.  Anotre  avis,  elle  doitentrer  dans 
le  cadre  des  hydrocephalies  chroniques  des  degeneres  ou  idioiie 
hydrocephalic^.  Signalons  toutefois  dans  cette  classe  d'hydrocepha- 
lies,  cellesqui  se  developpent  assez  brusquement  apres  les  operations 
precoces  de  spina-bifida  et  que  Giraldes  a  signalees.  Ces  hydroce- 
phalies, d'apres  Fevrier  et  Picque,  existeraient  deja  avant  Toperation, 
qui  provoquerait  seulement  une  augmentation  rapide  de  l'epan- 
chement  intracranien. 

Hydrocephalic  chronique  des  degeneres.  Idiotie  hydrocephalique. 
—  L'hydrocephalie  chronique  des  degeneres  est  la  seule  hydroce- 
phalic qui  puisse  Stre  considered  comme  un  type  morbide.  Les  autres 
hydrocephalies  sont  des  complications,  des  symptomes  oil  l'epan- 
chomenttient  une  place  plus  ou  moins  importante,  mais  ce  n'est  pas 
lui  qui  durant  toute  revolution  de  la  maladie  jouc  le  principal  role. 
La  plupart  des  hydrocephalies  congenitales  peuvent  6tre  confonducs 
avec  ce  groupe  et  ne  donncnt  lieu  a  aucune  destruction  anatomique 
si  Ton  en  excepte  les  hydrocephalies  teratologiques. 

Symptomes  objectifs.  —  Le  symptome  objectif  qui  prime  tous  les 
autres  dans  cette  affection  eslV  augmentation  de  volume  de  la  tete  avec 
malformations  variables ;  e'est  d'ellcs  que  depend  l'aspect  general 
du  malade.  Nous  en  decrirons  plus  loin  les  differentes  formes.  II 
Taut  neanmoins  signaler  quelques  excmples  d'hydrocephalies  avec 
5(  ;iphocephalie  ou  le  crane  se  developpe  aux  depens  de  son 
diamelre  antero-posleriour.  D'autres  fois  il  se  developpe  suivanl  son 
diametre  transversal,  d'ou  une  brachycephalie  exagerec.  Le  crane 
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est  assez  frequemmenl  asymelrique  et  le  malade  oflre  souvent  cette 
asymetrie  croisee  quo  Ton  designe  sous  Le  nom  do  plagiocdphalie. 
Parfois,  au  sommet  de  la  I6te,  lo  crane  oflre  uno  sail  lie  convexe,  ou 
les  os  sont  plus  durs,  paraissent  plus  epais  que  parlout  aillours 
(hyperoslose). 

Le  front  dc  l'hydrocephale  es1  ordinairemenl  large  el  haul,  il 
proemine  au-dessus  de  la  lace  qui,  n'ayanl  pas  suivi  lc  developpe- 
ment  exageredu  crane,  parait  petite,  atrophiee,  et  a  uno  forme  trian- 
gulaire,  d'ou  la  physionomie  speciale  de  l'hydrocephale .  Les  arcades 
sourcilieres,  au  lieu  d'etre  saillantes,  sont  deprimees.  Chez  les  jeunes 
sujets  on  note  la  persistants  de  la  fontanelle  antdrieure,  memo  de  la 
poslerieure,  dont  on  peut  percevoir  los  battemenls  et  au  niveau  des- 
quelles  on  peut  entendre  le  bruit  de  souffle  hydrocephalique.  Cea 
symptomes  disparaissenl  des  la  seconde  enfance. 

Les  stigmales  physiques  ordinaires  de  deg6nerescence  abondcnl 
chez  les  hydrocephales  :  malformations  des  dents,  du  palais,  du  nez, 
deviation  do  la  cloison,  formes anomales  des  oreilles,  etc.,  etc.  Mais 
aucune  de  ces  deformations  n'aflecte  une  Constance  plus  grande 
et  ne  pout  otro  considereo  commo  un  signe  special  a  l'hydroco- 
phalie. 

Un  symptome  important  est  lo  port  de  la  lele.  Les  adolescents  et 
los  adultes  dont  I'hydrocephalie  n'a  pas  fait  de  grands  progres  et  qui 
out  pu  malgre  elle  se  developper  portent  assez  correctemcnt  la  tete  ; 
il  n'en  est  pas  dc  meme  chez  lesjeunos  onfants,  qui  laissent  norma- 
lomontfombor  leur  tfitetui  avantousurun  cdt6,  paraissant incapables 
de  la  maintenir  droite.  Ce  signe  est  souvent  le  premier  qui  attire  au 
drbut  l'attenlion  des  parents  el  permel  de  s'apercevoir  de  l'hydro- 
cephalio. 

Le  thorax  et  le  bassin  pr6sentenl  Ires  souvent  des  deformations 
qui  sont  manifestement  d'origine  rachitique.  Une  16gere  cyphose  ou 
soolio-cyphosc  est  fr6quemment  observ6e.  Les  deformations  du  bassin 
sont  des  modifications  de  compensation  des  courbures  de  la  colonno 
vertebrate.  Neanmoins  il  n'ost  pas  rare  de  trouver  des  hydrocephales 
dontle  thorax  est  parfaitemenl  constitti6. 

Lesmembres  supri  iours  el  inforieui  s  des  hydrocephales,  si  l'6pan- 
chemeht  est  tres  considerable  el  s'il  s'accompagne  d'alterations  de 
la  corticalite"  des  hemispheres,  peuvent  etre  lo  si6ge  de  raicleurs,  de 
contractures,  do  paraplegics  spasmodiques.  11  peul  en  r6sulter  des 
deformations  des  membres  dues  a  I'atrophie  musculairo  ou  aux 
contractures  (attitude  du  syndrome  do  Little,  piods  bots  varus 
equins,  etc.)- 

Sympt6mes  fonctionnels.  —  La  motiliU  est  plus  ou  moins  deve- 
loppee,  en  proportion  des  contractures,  des  paralysios  et  de  l'inlel- 
ligence.  La  prehension,  chez  les  hydrocephales  non  contractures  ni 
paralyliquos,  s'execule  normaloment.  La  marches,  sondobul  retardo 
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(enlrc  un  an  el  demi  et  six  ans).  Che/,  les  malades  les  mieux 
Conform6set  Irs  mieux  muscles,  elle  peste  Lourde,  trainante,  accom- 
pao-n6e  d'un  balancement  caracteristique  du  tronc.  Le  malade  en 
outre  s'avance  la  tfite  en  avant,  paraissant  coiirir  apres  son  centre 
de  gravilc,  entralne  par  le  poids  de  sa  tete.  Les  soins  donnes  •» 
t'enfant  influent  considerablemenl  sur  la  rapidite  avec  lac|uelle  d 
apprend  a  marcher  el  la  correction  avec  laquelle  il  execute  ses  pre- 
miers pas.  .  .il 

La  sensihilde  generate  au  tact,  a  la  chaleur,  a  la  piqure  est  le  plus 
souvent  att6nu6e,  mais  exisle  nettement.  —  Les  modifications  des 
reflexes  sont  exceptionnelles. 

Les  organes  des  sens  (ouie,  odorat,  gout)  fonclionnent  ordinaire- 
ment  bien.  Cependanl  la  vne  est  le  plus  souvent  defectiieuse, 
certains  malades  Ires  avances  paraissent  avcuglcs.  Cependanl  la 
molilite  de  Pcsil  etles  reflexes  pupillaires  sont  intacts.  Le  strabisme 
est  frequent,  fixe  ou  intermittent. 

La  nutrition  generate  est  ralentie,  et  ce  ralenlissemenl  est  propor- 
lionnel  au  degre  de  Hydrocephalic  11  se  traduit  par  une  diminution 
notable  de  la  lemperatu.re  centrale  du  corps,  qui  oscille  entre  36°  el 
37  degres. 

Tels  sont  les  principaux  symptomes  de  Thydrocephalie  des  dege- 
neres;  nous  ne  saurions  passer  sous  silence  dans  cette  enumeration 
un  certain  nombre  de  phenomenes  qui,  bien  que  ne  relevant  pas  de 
l'hydrocephalie,  sont  assez  frequents  chez  les  hydrocephales  pour 
rtre  signales.  Nous  citerons  les  convulsions,  les  absences,  les 
verliges  qui  prennent  parfois  le  caractere  net  des  accidents  comi- 
liaux  avec  toutes  leurs  consequences;  les  poussees  congestives, 
mt'iiingitiques,  les  acces  de  colere.  A  ces  signes,  nous  adjoindrons 
les  tics  qui  n'affeclent  pas  la  forme  convulsive  et  sont  des  tics 
coordonn6s. 

Etat  menial  des  hydrocephales.  —  L'etat  mental  des  hydrocephales 
esl  difficile  a  exposer.  Selonle  degre  plus  ou  moins  complet  de  Thy- 
droc6phalie,  on  se  trouve  en  presence  d'idiots  gateux  absolument 
complets  ou  de  simples  arrieres,  avec  toutes  les  transitions  inlerme- 
diaires.  Comme  chez  la  plupart  des  degeneres,  l'instabilite  fait  le 
loud  de  leur  caractere.  Chez  les  moins  atleints,  les  sentiments  affec- 
tifs  sont  assez  developpes,  le  respect  et  l'affection  des  personnes  qui 
leur  donnent  des  soins,  les  sentiments  de  pudeur,  etc.,  existaient  chez 
beaucoup  des  malades  que  nous  avons  observes,  lis  affeclent  pour  la 
plupart  un  degrt-  de  vanilr,  assez  accentue,  qui  se  traduit  par  des 
actes  de  coquetterie  chez  les  filles  et  par  de  la  fatuite  el  de  la  paresse 
chez  les  garcjons. 

La  memoire  chez  eux  est  generalemcnt  mauvaise.  Le  langage  se 
dt'  veloppc  assez  facilement,  mais  son  debut  est  tardif  (dequinze  mois 
a  cinq  ans).  La  volonti  esl  a  pou  prrs  nulle  el  rentelement  frequent. 
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Nous  tlevons  encore  faire  ici  les  plus  grandes  r6serves  :  1'etat  men- 
ial et  intellectuel  est  loin  d'etre  en  rapport  avec  le  degre  de  lepan- 
cheinent,et  nous  devons  mentionner  une  dc  nos  malades  gateuse, 
agee  de  douze  ans,  paraplegique,  avec  une  tele  do  700  millimetres  de 
circonferenco  hori/.onlale,  qui  cause  correctemenl  et  jouit  d'une  cer- 
laine  intelligence,  tandis  qu'un  garcon  dc  dix-neuf  ans,  tnieux 
conslitue  physiquement  et  n'ayant  que  570  millimetres  de  tour  de 
t6te,  est  completement  idiol . 

Hydrocephalies  chroniques  symptomatiques.  —  Ges  hydrocepha- 
lies symptomatiques  sont  ordinairemenl  la  consequence  de  minim 
gites  ou  de  meningoencephalites  et  de  tumeurs  de  Vencephale,  plus 
particulierement  de  tumeurs  du  ceruelet.  Nous  n'aborderons  pas  ici 
letude  clinique  de  ces  cas,  ou  revolution  de  la  meningite  ou  de  la 
tumeur  encephalique  joue  le  role  preponderant. 

EVOLUTION.  MARCHE.  PRONOSTIC.  —  U  evolution  des 
hydrocephalies  aigues  est  rapide  et  depend  de  la  maladie  qui  les 
determine.  II  en  est  de  meme  de  leur  marche.  Rarement  Ton  voil 
ces  epanchements  passer  a  l'elat  chronique.  Leur  pronostic  esl  tres 
grave,  mais  nous  ne  saurions  trop  repeterque  ces  hydrocephalies  ne 
sont  que  des  sympt6mes  des  affections  meningitiques  ou  des  tumeurs 
qui  les  determinent. 

Les  hydrocephalies  chroniques  evoluent  tantdl  lentement  et  pro- 
gressivement,  les  parents  s'en  apergoivent  a  la  necessite  de  changer 
I'requemment  les  bonnets  de  Tenfant  qui  deviennent  vite  trop  etroits  : 
tantdt,  et  assez  l'requemment,  elles  se  developpent  par  poussees 
aigues  ou  subaigues  succcssives  avec  symptdmes  meningitiques  (ce- 
phalalgies,  vomissements,  convulsions),  ou  encore  a  la  suite  de  convu  1- 
sions  s6rielles,  generalisees  ou  limitees  a  l'un  des  cdtes  du  corps,  sui- 
vies  ou  non  de  dipl6gie  ou  d'hemiplegie  permanentes  ou  transitoires  et . 
dans  ce  dernier  cas,  pouvant  reapparaitre  apres  une  nouvelle  attaque 
et  s'installer  d6finitivement.  Ces  poussees  aigues  ou  subaigues  sont 
g6neralement  de  courte  duree  et  dans  leur  intervalle  on  ne  constate 
rien  d'anormal,  si  ce  n'est  une  augmentation  notable  du  volume  du 
crane.  Si  le  malade  ne  succombe  pas  dans  une  de  ces  crises  menin- 
gitiques ou  convulsives,  elles  deviennent  de  plus  en  plus  espacees, 
de  moins  en  moins  longues  et  intenses  et  finissent  par  disparaitre. 

Dans  les  derniers  jours  qui  precedent  la  morl,  il  se  produit  quell 
quefois  des  obliterations  uasculaires,  des  hemorragies  meningees,  des 
troubles  trophiques  :  conjonctivite  ou  keratite  purulentes,  avec  ft. me 
desglobes  oculaires,  pemphigus  a  petitesbulles,  cachexie,  escarres,  etc 
II  arrive  aussi  que,  avant  ou  aussit6tla  mort,la  letesemhle  diminuer 
de  volume,  par  suite  de  la  resorption  du  liquide  cephalo-rachidien, 
et  on  observe  une  depression  parfois  Ires  accusee  an  niveau  des  Ion  - 
tanelles  el  do  la  suture  interpari6tale. 
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Si  beaucoup  de  ces  hydrocepnales  atlcignent  La  soconde  eni'ance, 
un  petit  nombre  seulement  devicnnent  adultes,  car  si  l'hydrocephalie 
peu  accentuee  n'est  pas  incompatible  avec  la  vie,  clle  laisse  ceux 
qui  en  sont  attcints  dans  un  etat  general  de  faiblesse  qui  en  fait  la 
proie  facile  des  infections  et  de  toutes  les  affections  intercurrenfes. 
II  v  a  Loutefois  des  exceptions.  L'un  de  nos  malades,  actuellemenl 
dans  Tune  des  divisions  de  l'hospice,  a  vingt-huit  ans.  Boucbut 
ecrit  «  qu'il  a  rencontre  dans  le  cours  de  sa  carriere  un  diplomale 
el  un  sculpteur  fort  connus,  lesquels  presentaierit  a  l'age  de  cin- 
quante  ans  les  marques  les  plus  certaines  d'une  hydrocephalie  de 
naissance.  » 

Nous  ne  feroris  pas  ici  l'expose  de  V evolution  des  hydrocephalies 
symptomatiques  de  tumeurs,  car  elle  est  intimement  liee  au  deve- 
loppement  de  ces  dernieres,  dont  l'epanchement  n'est  qu'un  des 
symptdmes,  souvent  important,  mais  loin  d'etre  constant. 

L'hydrocephalie  chronique  peut  guerir  et  il  est  facile  de  constater 
chez  certains  malades  la  Agression  de  l'epanchement.  Les  autopsies 
failes  chez  les  adolescents  et  les  adultes  hydrocephales  morts  de- 
fections intercurrentes  demontrent  manifestement  que  le  liquide 
ventriculaire  a  diminu6,  tandis  que  la  boite  cranienne  s'est  epaissie 
et  solidifiee. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  crane  et  le  cerveau  de 
i'hydrocephale  constituent  l'essentiel  de  son  anatomic  patholo- 
gique;  c'est  aussi  sur  eux  que  nous  nous  etendrons  tout  particulie- 
rement. 

Crane.  —  Dans  V hydrocephalie  commune,  le  crane  est  recon- 
vert par  une  peau  mince,  doublee  d'une  tres  faible  quantite  de  tissu 
cellulaire.  Cette  peau,  generalement  pale,  permet  d'apercevoir  les 
veines  bleuatres  sous-jacentes  et  de  sentir  tres  facilement  les  fonta- 
nellesquand  elles  sont  persistantes.  Les  cheveux  sont  leplus  souvent 
clairsem6s. 

Le  crane  affectc  dans  la  plupart  des  cas  une  forme  typique  qui 
varic  un  peu  avec  l'Age,  variations  que  nous  considerons  comme  cor- 
respondant  a  des  phases  de  revolution  de  Thydrocephalie  et  no 
comme  des  types  differents.  Chez  les  hydrocephales  jeunes  de  moins 
<lr  cinq  ans  et  dont  l'hydrocephalie  est  considerable,  le  crane  est  tres 
arrondi,  fortement  brachyc^phale.  La  fontanelle  anterieure  persiste 
[>irs([ue  toujours,  la  fontanelle  postericure  beaucoup  plus  rarement 
(dans  la  moitie  des  cas).  La  suture  metopique  existe  frequemmonl 
entiere  ou  a  l'etat  de  vestige,  m6me  lorsque  les  fonlanelles  ne  persis- 
tent pas.  La  suture  coronaire  et  la  suture  sagittale  sont  rectilignes 
ou  Ires  peu  dentelees.  La  suture  lambdo'ide  est  tres  souvent  semee 
d'os  wormiens,  minces,  spongieux,  d'aspect  rayonne.  L(;s  sutures 
distendues  sont  parfois  membraneuses  quand  l'hydrocephalie  est 
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considerable;  souvent  le  lissu  osscux  qui  les  horde  ainfii  que  le.s 
fontanelles  esl  rouge  et  vasculaire. 

La  base  du  crAne  a  eomme  caraclerislique  le  manque  de  profon- 
deur  des  Tosses  eraniennes,  la  faiblesse  des  apophyses,  des  eretes  el 
des  sailliesqui  la  divisent,  etle  manque  de  symelrie  qui  est  ordinaire 
Du  reste,  chez  les  hydrocephales,  la  plagiocephalie  plus  ou  moins 
accentu6e  est  presque  constante. 

Celte  description  du  crane  s'applique  aux  jeunes  sujets  ne  depas- 
sant  gucre  1  age  de  qualre  a  cinq  ans.  Apres  quatre  ans,  il  ny  a  pas 
un  changemenl  considerable  des  caracteres  morphologiques  gene- 
raux,  mais  des  modifications  Ires  notables  se  produisent.  La  persis- 
lance  des  fontanelles  devient  une  rare  exception. 

Dans  deux  cas  nous  avons  constate  la  synoslo-e  de  certaines 
sutures  :  une  fois,  chez  un  enfant  de  six  ans  a  t6te  enorme  (66  centi- 
metres de  tour)  dont  la  moilie  gauche  de  la  suture  coronale  elail 
synoslosee;  une  autre  fois,  chez  un  autre  sujet  de  six  ans,  a  crane 
assez  petit,  bien  que  netlement  hydrocephale  (90  grammes  de  liquide 
dans  les  vcntricules),  dont  la  suture  sagittale  elail  enlieremcnl  synos- 
toses. II  esl  juste  de  dire  que  cet  enfant  avail  des  lesions  d'idiotie 
meningitique  el  en  meme  lemps  de  meningite  tuberculeuse. 

Par  des  transformations  presque  insensibles  avec  des  modifications 
legeres  el  absolumenl  individuelles,  le  crane  des  hydrocephales  se 
modifie  notablemenl  dans  la  seconde  enfance  et  aff'ecte  les  cara<- 
leres  que  nous  allons  decrire.  Celte  e\olulion  nous  parait  indiscu- 
table,  car  nous  la  basons  sur  une  serie  de  vingl-trois  cranes  que  nous 
avons  au  mus6e  de  Bicelre,  cranes  ayant  appartenu  a  des  hydro- 
cephales dont  nous  poss^dons  l'observalion  complete  el  tjui  avaient 
respeclivement  les  &ges  suivaids  :  un  an,  deux  ans,  trois  ans  el 
demi,  qualre  ans,  cinq  ans,  six  ans,  seplans,  huil  ans,  neuf  ans,  dix 
ans,  onze  ans,  douze  ans,  treize  ans,  quatorze  ans,  dix-sept  ans  et 
dix-huit  ans. 

A  partir  de  treize  a  quatorze  ans,  la  base  du  criine  ne  change 
guere  d'aspect,  mais  la  brachycephalie  esl  moins  marquee.  II  n'y  a 
plus  de  fontanelles;  la  suture  metopique  devient  une  rare  exception, 
parfois  elle  laisse  de  faibles  traces  prolongeant  de  quelques  centi- 
metres sur  l'os  frontal  la  suture  sagittale.  Les  sutures  ne  sonl  plus 
membraneuses;  tandis  qu'elles  all'eclaient  des  formes  Ires  simples  et 
que  leur  engrenage  elail  le  plus  souvent  en  dents  de  souris,  elles  de- 
viennent  plus  contournees  et  plus  complexes. 

On  constate  des  os  wormiens  surtout  sur  le  trajel  de  la  suture 
lambdoi'de.  Toutefois  ces  os  wormiens,  bien  que  frequents,  ne  sonl 
pas  la  regie  el  semblent  devenir  plus  rares  a  mesure  que  l'hydroce- 
phale  augmenlc  en  age. 

Le  tissu  osseux  est  Ires  lourd,  forme  surtout  de  tissu  compact 
Dans  certains  cas  le  tissu  spongieux  persiste  entre  deux  lames  de 
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tissu  compact  el  l'epaisseur  de  la  couche  spongieuse  est  grande.  Les 
os  du  crane  ne  sont  transparents  que  sur  de  faibles  Vendues  et  leur 
table  interne  porte  les  traces  des  vaisseaux  meninges. 

Les  caracteresdistinclifs  entre  les  cranes  des  jeunes  enfants  hydro- 
cephales el  de  ceux  dc  la  seconde  enfance  ou  des  adultes  alleinls 
de  la  'memo  affection  sont  suffisanls  pour  que  Ton  se  demande  si  Ton 
a  affaire  an  meme  processus  morbide  et  si  Ton  ne  se  trouve  pas  en 
presence  dc  deux  maladies  diflerentes.  A  noire  avis,  il  n'en  est  rien, 
car  si  chez  ces  sujets  les  cranes  different,  il  n'en  est  pas  de  meme 
des  cerveaux,  qui  offrent  la  plus  grande  similitude.  Sous  l'influence 
des  troubles  dystrophiques  qui  accompagncnt  Hydrocephalic,  les  os 
~ Vpaississent,  les  fontanelles  se  comblent,  les  sutures  se  rappro- 
chent  et  le  crane  passe  du  premier  type  que  nous  avon's  decrit  au 
second  qui  est  son  aboutissant  naturel. 

Toutes  les  observations  portent  a  verifier  celle  hypolhese.  Chez 
les  hydrocephales  adultes,  la  quantite  de  liquide  est  proportionnelle- 
ment  moindre.  11  s'est  produit  chez  eux  vraisemblablement  une 
regression  de  l'epanchement,  tandis  que  les  os  du  crane  s'hyper- 
trophiaient. 

M.  le  Dr  d' Astros,  dans  un  important  travail  sur  les  hydrocephalies, 
met  en  doute  la  realite  de  cette  hypothese,  se  basant  sur  ce  que  les 
mensurations  de  la  tete  des  hydrocephales  adultes  sur  lesquelles 
nous  appuyons  nos  observations  augmentaient  progressivement 
avec  l'age.  Nous  pensons  qu'une  augmentation  de  2  centimetres  a 
2  centimetres  et  demi  en  deux  ou  trois  ans  de  la  circonference 
maximum  du  crane  ne  signifie  pas  un  developpement  de  Hydroce- 
phalic et  n'infirme  en  rien  l'hypothese  de  la  regression  du  liquide. 
II  est  la  consequence  du  developpement  general  du  malade. 

Quoi  qu'il  en  soil,  dans  ces  cas  d'hydrocephalie,  que  nous  appelons 
commune,  le  crane  est  fortement  brachycephale  chez  les  jeunes 
sujets,  et  un  peu  moins  chez  les  adultes. 

Si  la  description  que  nous  venons  de  donner  s'applique  le  plus 
communement  aux  cranes  d'hydrocephale,  il  sen  faut  qu'elle 
s'applique  a  tous  les  cas,  et  ici  les  exceptions  sont  nombreuses.  II 
est  fort  difficile  de  faire  renlrer  dans  des  cadres  fixes  ces  troubles  de 
developpement  des  enfants,  sans  s'61oigner  par  trop  de  la  realite. 

Nous  avons  pu  observer  des  cas  indiscutables  <5l  hydrocephalic 
avec  scaphocephalie  dans  lesquels  le  crane  est  allonge  et  aplati 
lateralement.  Dans  ces  cas,  l'epanchement  est  localis6  et  le  liquide  le 
plus  souvent  amasse  dans  les  cornes  occipitales  ventriculaires. 
\oLons  que  dans  un  cas  de  celle  forme  scaphoide  que  nous  avons 
observe  la  suture  sagitlale  elail  synostosee;  en  outre,  il  n'existait  pas 
d'os  wormiens  sur  le  trajet  de  la  suture  lambdo'ide.  A  c6le  de  ces 
formes  exceptionnelles  d'hydrocephalie  avec  scaphocephalie  signa- 
lons  une  forme  Ires  rare  oil  le  crane  volumineux  est  aplali  d'avant  en 
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arriere  en  forme  de  chapeau  dc  gendarme  ;  un  de  ces  cranes  existe 
an  musee  d'analomie  pathologique  de  la  Faculte  de  m6decine 
de  Lyon. 

Lorsque  l'hydrocephalie  ne  survient  pas  au  debut  de  la  vie, 
lorsqu'elle  est  symptomatique  d'une  affection  a  evolution  assez 
rapide  (tumeurs  encephaliques  par  exemplc),  le  crane  subit  une 
distension  qui  fait  cedcr  les  sutures.  Ces  sutures  se  congestionncul . 
dans  certains  cas  forment  un  bourrelet  rouge,  puis,  comme  nous 
avons  pu  l'observer  chez  d'autres,  elles  se  disjoignent,  les  dents  de  la 
suture  formant  des  aiguilles  osseuses  engrenees,  mais  engren6es 
lachement  et  unies  entre  elles  par  une  membrane  fibreuse.  Nous 
possesions  au  musee  de  Bicetre  deux  cranes  de  ce  genre.  La  disten- 
sion des  sutures  dans  ces  cranes,  sous  1'influence  du  developpement 
d'une  tumeur,  prouve  que  chez  des  enfants  de  septet  meme  de  douze 
ans,  le  crane  est  capable  de  faire  place  au  cerveau  qui  s'accroit.  La 
theorie  de  la  synostose,  cause  de  I'idiotie,  le  crane  arretant  le  deve- 
loppement du  cerveau,  est  manifestement  controuvee  par  des  faits  de 
ce  genre.  La  consequence  pratique  de  cette  demonstration  est  l'inu- 
tilile  de  la  craniotomie  dans  le  traitement  de  I'idiotie. 

Dans  les  hydrocephalies  symptomatiques  autres  que  celles  qui 
accompagnent  les  tumeurs,  la  tele  a  une  configuration  et  un  volume 
ordinaires.  Elle  est  meme  au-dessous  de  cequ'elle  devrait  etre  d'apres 
l'age.  Nous  avons  vu  des  microcephales  a  tete  arrondie  avec  une 
veritable  hydrocephalic  ventriculaire  symptomatique  d'encepha- 
lites  (1). 

Nous  ne  saurions  terminer  l'6tude  du  crane  hydrocephalique  sans 
dire  un  mol  de  sa  craniometrie.  Les  mensurations  du  crane  varienl 
avec  chaque  sujet.  M.  d'Astros  signale  le  crane  dit  de  JBordini 
conserve  au  musee  de  Marseille,  dont  la  circonference  horizontale 
maxima  est  de  87  centimetres.  Un  cas  observe  par  Esquirol 
atteignait  aussi  cette  dimension.  Girald^s  a  cite,  d'apres  Bright,  le 
fait  d'un  hydrocephale,  nomme  Cardinal,  mort  a  vingt-quatre  ans, 
dont  la  tete  avait  86  centimetres  et  demi  de  circonference.  II  ajoule 
avoir  vu  au  musee  de  l'hopital  Saint-Georges,  a  Londres,  la  t6te  d'un 
hydrocephale,  decede  a  sept  mois,  et  chez  lequel  la  plus  grande  cir- 
conference etait  de  81  centimetres  (2).  Le  plus  volumineux  crane  que 
nous  possedons  a  Bicetre  est  celui  d'un  enfant  de  six  ans  et  demi  don  I 
la  circonference  est  de  66  centimetres.  La  quantit6  recueillie  de 
liquide  c^phalo-rachidien  a  ete  de  2 180  grammes.  Nous  sommes 
encore  loin,  malgre  ces  chiffres  respectables,  d'atteindre  les  dimen- 
sions du  crftne  du  musee  des  chirurgiens  de  Londres,  qui  a  91  cen- 

(1)  Voir  entre  autres  l'observation  dc  Perr...  clans  les  Archives  de  neurologic, 
1901,2°  serie,  t.  XI,  p.  273  ct  lc  Comple  rendu  de  Bicelre  pour  1900,  p.  81. 

(2)  Giraldbs,  Lecons  cliniques  sur  les  maladies  chirurgicales  des  enfants,  recucil- 
lies  par  Bourneville,  Bourgeois  ct  Bouteiller,  p.  13. 
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Imetres  de  pourtour;  il  est  vrai  que  le  malade  est  mort  a  vingt- 
fcrois  ans.  La  brachycephalie  Ires  accenluee,  qui  esL  la  regie,  tienl 
au  developpement  proportionnellement  plus  grand  pour  lc  diamelre 
transversal  que  pour  le  diamelre  antero-posterieur.  II  s'ensuil  que 
1'indice  cephalique,  qui  chez  les  mesaticephales  varie  entre  77,  78 
el  SO,  varie  chez  les  hydrocephales  entre  83  et  108  (Regnault).  Cepen- 
,|;inl,  dans  un  des  cas  de  scaphocephalie  que  nous  avons  observes, 
la  dolichocephalic  etait  indeniable,  puisque  1'indice  cephalique 
etait  71. 

Encephale.  —  Le  crane  se  moule  sur  l'encephale  et  c'est  de  cc 
dernier  que  dependent  ses  transformations.  Or  les  lesions  encepha- 
liques  sont  surtoutsous  la  dependance  du  liquide  hydrocephalique, 
de  son  siege  et  de  son  abondance.  Tantot  le  liquide  est  collecte  entre 
la  dure-mere  el  l'arachnoide,  pour  ainsi  dire  enkyste  (tresrare);  tantot 
il  est  renferme  dans  la  grande  cavite  de  l'arachnoi'de  ou  dans  une 
partie  cloisonnee  de  cette  cavite  ( I) ;  tantot,  et  c'est  le  cas  le  plus 
commUn,  il  est  contenu  dans  les  ventricules  lateraux.  Rarement 
l'epanchement  dilate  l'aqueduc  de  Sylvius  etle  quatrieme  ventricule; 
nous  l'avons  observe  une  seule  fois  et  cette  dilatation  etait  fort 
moderee.  Dans  un  autre  cas  nous  avons  constate  au  contraire  l'obli- 
leration  de  l'aqueduc. 

La  quantite  de  liquide  est  Ires  variable ,  elle  va  de  80  ou 
100  grammes  a  1000,  2000,  3000  et  5000  grammes  et  beaucoup 
plus.  Le  chiffre  maximum  indique  par  Barthez  et  Rilliet  est  d'un 
kilogramme.  D'apres  Steiner,  elle  varierait  de  quelques  onces  a 
6  ou  7  livres.  Pour  Bouchut  et  Franck,  elle  irait  a  20  ou  25  litres  (2). 
Dans  le  cas  du  musee  de  Cruikshank ,  la  quantite  de  liquide 
aurait  atteint  27  livres  (?).  Ce  liquide  transparent  est  genera- 
lement  pauvre  en  albumine,  riche  en  chlorures  alcalins  et  parait 
done,  par  le  fait  de  sa  composition  chimique,  provenir  d'une  hyper- 
pecr6tion  du  liquide  cephalo-rachidien  et  non  d'un  epanchemcnt 
inflammatoire.  Sur  ce  point,  il  convient  encore  d'etre  fort  reserve, 
la  composition  chimique  du  liquide  variant  avec  chaque  cas  d'hydro- 
cephalie. 

La  dure-mere  est  generalcmcnt  peu  adherente  au  crane  et  ne 
br6sente  pas  de  lesions.  — La  pie-mere  est  ordinairement  Ires  mince, 
parfois  elle  est  reliee  a  la  dure-mere  par  des  tractus  resistants;  elle 
est  generalementpeu  vasculaire  et  les  vaisseaux  qui  la  sillonnentsont 
atrophies.  Les  sillons  et  les  scissures  du  cerveau,peuprofonds,  dispa- 
raissent  parfois  presque  completement  quand  l'hydrocephalie  est  con- 
siderable. Les  circonvolidions  de  ce  fait  sont  aplaties,  et  souvent  au 

(1)  «  Dans  quelques  cas,  les  liquides  sont  accumules  clans  des  cspccesdc  kystes.  » 
(Bi.ache  et  Guersant,  Extraits  de  pathologic  infantile,  1883,  p.  241.) 

(2)  Voir  les  comnientaires  qui  accompagnent  l'observation  d'hydroccphalie 
publice  par  l'un  de  nous  dans  lc  Coniple  rendu  de  Biceire  pour  1883,  p.  113-139 
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point  de  presenter  I'aspect  d'anneaux  de  tenia  ou  meme  d'une  sorte 
de  marqueterie  ou  d'un  6ventail  ouvert.  L'6panchement  r6duit  par- 
fois  lc  manteau  des  circonvolulions  a  vine  mince  couclie  membra- 
neuse  transparente  que  I  on  observe  surtoul  au  niveau  du  lobule 
parietal  inf6rieur  ou  de  la  corne  frontale. 

Les  venlricules  sont  dilates  dans  leurs  trois  prolongemenls,  niais 
souvent  in6galement  et  d'un  hemisphere  a  l'autre.  Lours  difT6rents 
prolongements  subissent  presque  toujours  un  degre  marque  de  dila- 
tation. Cependant  nous  avons  observe  des  cas  d'hydroc6phalie  par- 
tielle  ct  meme  des  cas  ou  la  dilatation  ne  portait  que  sur  la  corne 
occipitale  du  ventricule. 

Lc  degre  de  dilatation  ventnculaire  est  des  plus  variables  :  tanlol 
elle  est  faible  et  il  n'y  a  pas  de  modification  bien  notable  de  la  confi- 
guration.  Le  septum,  le  corps  calleux,  la  voute  a  trois  piliers,  le 
troisieme,  ventricule  conservent  a  peu  pres  leur  forme  el  leurs 
rapports  normaux.  Mais  lorsque  l'hydrocephalie  est  plus  considerable, 
les  ventriculcs  communiquent  entre  eux;  le  septum,  la  voute  a  trois 
piliers  sont  del  mils,  le  corps  calleux  est  reduit  a  une  mince  mem- 
brane comme  du  reste  le  plancher  du  troisieme  ventricule.  Lc 
cerveau  consiste  en  une  vaste  poche  membraneuse  recouverte  d'une 
1'aible  couche  de  substance  cerebrale  qui  dans  les  regions  temporales 
conserve  presque  toujours  I'aspect  de  circonvolulions,  mais  qui 
dans  d'autres  regions  (corne  frontale  et  surtoul  region  parielale  n'a 
<[ue  quelques  millimelrcs  d'epaisseur  et  affecle  la  consislance  d'un 
ballon  de  caoutchouc  desenfle". 

Cette  poche  a  l'interieur  est  completemenl  dose  par  lc-  adhe- 
rence® des  meninges  au  niveau  des  trous  et  des  fentes  qui  font  com- 
munic|uer  les  ventriculcs  avec  l'espace  sous-arachnoidien.  Elle  est 
recouverte  d'une  membrane  assez  epaisse  sillonnee  de  quelques 
vaisscaux,  mais  assez  peu  vascularisee.  Cette  membrane  se  detache 
assez  lacilement  de  la  paroi  de  la  poche ventriculaire,  sauf  au  niveau 
de  sa  base  et  du  corps  calleux,  forme"  dans  les  hydrocephalics 
volumineuses  des  simples  tractus  dissocies  adherents  a  la  mem- 
brane. Lateralcment  les  noyaux  gris  centraux  et  les  pedonculc> 
forment  des  masses  aplaties,  mais  qui  ne  sont  jamais  detruites  par  la 
compression  du  liquide  comme  le  manteau  des  circonvolutions. 

Les  plexus  choroides  (jui  sont  pari'ois  hypertrophies,  ordinai- 
rement  exsangues  d'apres  d'Astros,  disparaisscnt  dans  les  grandes 
dilatations  ventriculaires.  Dans  aucune  des  autopsies  que  nous 
avons  faites,  nous  n'avons  pu  constater  leur  hypertrophic.  —  En 
g6n6ral  la  protuberance,  lc  bulbe,  la  moelle  [a  I'osil  nu)  ainsi  que  lc 
cervelet  ne  presente  pas  de  lesions  particulieres.  Une  scule  fois,  nous 
avons  rcleve  ['absence  complete  des  hemispheres  cevebelleux  (1). 


(I)  Comple  rendu  de  Uicelre  pour  1S93,  p.  273. 
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Telle  est  I'anatomie  pathologique,  naacroscopique  el  essentielle  de 
I'hydrocephalie.  Nous  nc  decrirons  pas  les  tumeurs  cerebrales  tres 
diverses  dans  lesquelles  un  eparichement  hydrocephalique  esl  un 
simple  sympldme.  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  alterations  cere- 
belleuses,  bulbaires  et  m6clullaire&,  qui  peuvent  resulter  secon- 
dairement  de  la  destruction  de  certaines  regions  cerebrales,  car 
['hydrocephalic  ri'a  pas  une  action  direcle  sur  le  cervelct,  la  protu- 
berance, le  bulbc  el  la  moelle.  Au  point  de  vuc  microscopique, 
Anton  (de  Vienne)  a  fait  des  recherches  histologiques  minulieuses 
sur  Hydrocephalic.  II  a  signale  des  alterations  portant  beaucoup 
plus  sur  la  substance  m6dullaire  que  sur  la  substance  corlicalc, 
consistant  en  une  atropine  qui,  a  son  avis,  resulterait  plus  des 
troubles  circulatoires  que  de  la  compression  directe.  Les  cellules 
ganglionnaires  resteraient  pendant  plus  longlemps  chez  les  hydro- 
cephales  ave<-  leur  forme  embryonnaire,  et  le  processus  de  myelini- 
sation  des  fibres  serait  nolablement  retarde.  Parfois  les  faisceaux 
pyramidaux  seraient  alteres  et  leur  degenerescence  donnerait  lieu  ;'i 
des  degenerescences  conseculives  de  la  moelle  (Voy.  p.  32). 

Les  alterations  pathologiques  que  Ton  constate  dans  l'hydro- 
cephalie  sur  le  reste  du  corps  n'ont  rien  de  particulier  a  cefte 
maladie  et  varient  avec  chaque  sujef.  Ce  sont  :  des  alterations 
-iTondaires  des  nerfs  et  en  particulier  des  nerfs  optiques,  des  atro- 
phies musculaires,  des  deformations  du  squelette,  quon  Irouve 
quelquefois  a  l'etat  cartilagineux,  sauf  les  vertebres  (Franck),  inti- 
mement  liees  au  rachitisme,  el  le  cortege  des  lesions  qui  resultent 
d'une  nutrition  incomplete  et  souvent  d'une  cachexie  progrcssi\ c. 
Mentionnons  enfin  les  malformations  uiscerales  :  absence  des  yeux, 
des  reins,  hypertrophic  des  capsules  surrenales  (Franck),  l'ectopie 
du  rectum,  etc. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  des  hydrocephalies  aigues  sera 
souvent  tres  difficile,  car,  comme  nous  l'avons  deja  fait  remarquer, 
ces  hydrocephalies  sont  des  symptdmes  ou  des  complications  d'ence- 
phalopathies  aigues  le  plus  souvent  infectieuses.  La  meningile 
tuberculeuse,  la  syphilis  cerebrale  hereditaire  (d'Astros),  peuvent 
determiner  de  l'liydrocephalie  ventriculaire.  L'hemorragie  meningee 
pent  parfois  donner  lieu  a  des  symptomes  analogues,  mais  la 
maladie  aura,  dans  ce  cas,  un  debut  plus  brusque.  La  ponclion 
lombaire  pourra  seule,  dans  bien  des  cas,  jeter  quelque  lumiere  dans 
le  diagnostic  de  ces  hydrocephalics  aigues  qui,  le  plus  souvent,  tie 
sont  que  des  trouvailles  d'autopsie. 

Le  diagnostic  de  V hydrocephalic  chroni</ue  reposera  sur  le  volume 
et  la  forme  de  la  tele,  sur  la  persistance  des  fontanelles  quand  il 
s'agira  d'enfants,  sur  revolution  du  developpemcul  du  crane.  Le 
diagnostic  differentiel  pourra  elre  fait  avec  Y hypertrophic  des  os  da 
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crdneel  Vhypertrophie  du  cerveau  (macrocephalies).  II  est  certain  que 
la  distinction  sera  facile  dans  les  cas  d'hydrocephalie  tres  volumi- 
neuse,  mais  il  ne  saurait  en  etre  toujours  ainsi.  Landouzy  rapporte 
drs  cas  de  macrocephalie  par  hypertrophic  du  cerveau  avec  deve- 
loppement  plus  accentue  de  la.  region  frontale;  d 'Astros  en  signale 
d'autres  ou  l'occiput  est  surtout  developpe;  les  memes  variations 
morphologiques  existent  dans  l'hydrocephalie  et  nous  ne  saurions 
mieux  faire  que  d'at'firmer  avec  Potain  que  lorsque  rexistencc  de 
l'hydrocephalie  peut  etre  discutee,  quand  l'epanchement  n'est  pas 
tres  abondant  par  exemple,  on  ne  dispose  d'aucun  element  suffisant 
de  diagnostic.  La  radioscopie  etla  radiographic  pourront  sans  dontc, 
un  jour,  donner  dans  ces  cas  de  precieux  renseignements. 

Le  diagnostic  de  l'hydrocephalie  pourra  encore  se  poser  avec  le 
rachitisme  du  crane.  La  encore  les  signes  distinctifs  sont  peu 
nombreux  lorsqu'on  se  trouve  en  presence  d'hydrocephalies  peu 
volnmineuses.  Nous  rappellerons  que  des  hydrocephales  presentent 
des  troubles  rachitiques  du  squeletle,  qu'il  est  peut-etre  plus  theo- 
rique  que  clinique  d'admettre  des  hydrocephalies  rachitiques  bien 
differenciees  des  hydrocephalies  ventriculaires  ordinaires  ;  tant  que 
la  pathogenie  de  l'hydrocephalie  venlriculaire  restera  aussi  obscure, 
on  ne  saurait  etablir  de  differences  de  ce  genre.  Baginsky,  Comby 
admettent  que  l'hydrocephalie  ventriculaire  peut  frequemment  sur- 
venir  chez  les  rachitiques;  ce  n'est  pas  la  une  opinion,  mais  un  fail 
que  nous  avons  pu  frequemment  observer. 

Ouant  au  diagnostic  avec  le  crane  rachitique  qui  n'offre  pas  de 
signes  d'hydrocephalie,  il  est  ordinairement  simple,  car  ce  crane 
n'est  pas  volumineux  comme  celui  de  1'hydrocephale,  les  saillies 
semblent  surajoutees  a  ces  cranes  rachitiques  et  il  n'y  a  pas  une 
augmentation  totale  du  volume  de  la  tete. 

Nous  devrons  cependant  faire  quelques  reserves,  car  nous  avons 
vu  des  sujets  porteurs  d'hydrocephalies  localisees  dont  le  crane 
n'avait  subi  aussi  qu'un  developpement  local. 

Le  diagnostic  de  V hydrocephalic  externe  el  de  Yhydrociphalie 
interne  est  absolument  impossible.  Rilliet  et  Barthez  ont  bien  con- 
seille  la  ponction  exploratrice,  pretendant  que  dans  Phydrocephalie 
externe  le  liquide  fait  issue  des  la  penetration  du  trocart,  tandis  que 
dans  l'hydroc6phalie  ventriculaire  il  est  necessaire  de  faire  penetrer 
jilus  profond6ment  l'instrument.  Ce  procede  ne  peut  avoir  aucune 
valeur  pour  quiconque  a  examine  des  cerveaux  d'hydrocephales 
qui  peuvent  6tre  r6duits  k  de  simples  poches  et  leur  substance  cor- 
ticale  reduite  a  quelques  millimetres  d'epaisseur. 


TRAITEMENT.  —  Les  traitemenls  des  hydrocephales  ont  etc  des 
plus  varies  et  partant  des  plus  inefficaces. 
Traitement  chirurgical.  —  Toutes  les  audaces  chirurgicales 
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onl  etc  appliquees  a  la  cure  de  ces  malades  ct  ccla  sans  profit;  la 
connaissance  anatomique  raeme  superficielle  de  celle  afl'eclion  suffit 
a  faire  comprendre  la  cause  de  ces  echecs.  Rien  ccpendant  n'a 
desarm6  la  Constance,  parfois  insuffisamment  eclairee,  des  chirur- 
giens. 

La  ponction  directe  el  la  trepano-ponction,  mentionnees  par  Hippo- 
crate  et  Celse,  ont  el6  reprises  par  Graefe  (1831),  Conquest  (1838), 
West  (1842),  Giraldes  (1862),  puis  a  notre  epoque  par  Poirier,  Chi- 
pault,  Calot,  A.  Broca,  Wyss,  Wernicke,  Zenner,  Kocher,  etc.  Ces 
ponctions  ont  du  6tre  frequemment  repetees,  parfois  jusqu'a  trentc  fois 
( Bardeleben) ;  elles  ne  peuvent  etre  considerables  (de  50  a  250  grammes) , 
car  elles  pourraient  determiner  la  mort  par  decompression  trop 
brusque  du  cerveau.  La  crainte  des  phenomenes  inflammatoires 
consecutifs  a  ce  genre  de  traitement  est  de  nos  jours  ecartee  par 
l'antisepsie.  Neanmoins,  de  l'avis  de  Henle  qui  a  sp^cialement  etudie 
la  question,  ce  mode  de  traitement  donne  de  mediocres  resultats  : 
le  liquide  se  reproduit,  ainsi  que  l'un  de  nous  l'a  observe  aux 
Enfants  malades,  et  l'augmentation  de  sa  teneur  en  albumine 
prouve  que  des  phenomenes  irritatifs  se  manifestent  a  la  suite  de 
l'intervention. 

La  ponction  du  ventricule  avec  drainage  (Hayes  Agnew,  Phocas, 
Audry)  a  donne  lieu  &  une  telle  mortality  que  nous  croyons  inutile 
d'en  discuter  la  valeur  (12  cas,  11  deces  selon  Durand  et  une  amelio- 
ration legere  ?).  Le  drainage  sous-cutane  de  Mickulicz,  qui  consisle  a 
faire  communiquer  la  cavite  ventriculaire  avec  le  tissu  cellulaire 
sous-cutane  au  moyen  d'aiguilles  creuses,  n'a  pas  donne  non  plus  de 
resultats  satisfaisants.  Le  drainage  de  Fespace  sous-arachno'idien  et 
la  ponction  lombaire  (Quincke)  ne  peuvent  donner  de  resultats  que 
lorsqu'il  y  a  communication  des  ventricules  avec  Fespace  sous- 
arachnoi'dien,  ce  qui  est  la  rare  exception.  Encore,  dans  ces  cas,  les 
ponctions  peu  abondantes  doivent  6tre  repetees  et  le  liquide  sc 
reproduit. 

Nous  ne  saurions  approuver  M.  Chipault  (1),  quand  il  considere  la 
craniectomie  suivie  de  ponctions  lombaires  repetees  comme  traite- 
ment rationnel  de  Hydrocephalic  La  craniectomie  servirait  a 
permettre  apres  les  ponctions  d'operer  une  reduction  utile  du  crane 
par  des  applications  de  bandelettes  diachylonnees.  Ce  traitement 
a  priori  qui,  d'ailleurs,ne  trouverait  que  fort  rarement  son  indication, 
n'aurait  quelque  chance  d'etre  utile  que  si  Ton  etait  sur  que  le 
processus  exsudatif  de  l'hydrocephalie  etait  enraye  (d' Astros).  Les 
rares  tentatives  de  traitement  de  l'hydrocephalie  par  la  craniectomie 
(Piechaud,  Bilhaut)  ont  ete  d'ailleurs  sans  succes. 

Les  injections  de  liquides  modificateurs  dans  le  ventricule,  tels 


(1)  Chipault,  Conyres  de  chirurgie  de  Lyon  de  1K94. 
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que  les  solutions  iodies,  nous  paraissenl  aussi  devoir  fetre  abandon- 
nees;  c*esl,  d'ailleurs  I'avis  de  Broca.  D'Astros  affirme  que  ce  trai- 
tement «  esl  a  priori  la  m6thode  Lherapeutique  la  plus  ration- 
nelle  de  l!hydroc6phalie  «.  La  pratique  u'a  pas  permis  de  la 
considerer  eomme  utile  eL  recommandable ;  les  insurers  de  Brainard, 
Tournesko,  Henoch,  Ranke,  etc.,  suffisent  pour  la  juger;  et  Ton 
ne  saurait  assimiler  les  ventricules  cerebraux  a  une  poche  sereuse 
quelconque. 

L'etude  du  traitement  chirurgical  de  l'hydrocephalie  permet  dour 
plus  de  rend  re  hommage  a  l'audacieuse  tenacity  des  chirurgiens 
que  de  constater  quelques  cas,  meme  rares,de  malades  indiscutable- 
menl  ameliores  (nous  ne  disons  pas  gueris)  observes  pendant  une 
periode  suffisante.  Tout  traitemenl  chirurgical,  toutc  ponclion  nous 
paraissenl  inefficaces,  dangereux  el  contre-indiques.  Nous  ferons 
cepenclant  une  exception  en  faveur  de  la  ponclion  lombaire, 
capable  peut-etre  de  rendre  des  services  au  cours  des  hydroc6phalies 
aigues. 

Traitement  medical.  —  Le  traitement  medical  seul  peul  donner 
quelques  resultats  chez  Irs  malades  amediorables.  U  faut,  pour 
l'appliquer  avec  succes,  que  l'hydrocephalie  ne  soit  pas  exageree 
el  que  le  malade  soil  suffisamment  jeune  pour  que  la  tete  soil 
susceptible  de  reduction.  Ge  traitement  consiste  dans  l'cmploi 
simultane  (Bourneville)  de  la  compression,  jadis  preconisee  par 
Barnard  et  Trousseau,  les  revulsifs  et  I'administration  du  calomel 
conseilles  par  Gelis.  Voici  comment  ce  traitement  est  mis  en  pra- 
tique a  Bicetre. 

La  tete  de  l'enfant  ayant  ete  prealablement  rasee,  on  applique  a 
huit  jours  d'intervalle  un  vesicatoire  sur  chacune  des  moities  de  la 
tete;  puis  une  capeline  serree  construite  avec  des  bandelettes  de 
Vigo  ;  on  maintient  autant  que  possible  celle  capeline  durant  une 
semaine.  Apres  un  repos  de  vingt-quatre  heures,  on  renouvelle  la 
capeline.  Alors,  nouvelle  application  de  vesicatoires,  de  capeline  de 
Vigo,  et  ainsi  de  suite,  a  moins  qu'un  incident  quelconque  empeche 
la  reapplication  des  bandelettes.  Dans  ce  cas,  on  leur  substitue  des 
frictions  mercuriellcs.  En  meme  temps,  on  administre  deux  fois  par 
semaine  un  paquet  de  calomel  (10,  15,  20  centigrammes). 

Ce  traitement  s'accompagne  du  traitement  general  medico-peda- 
gogique  qui  donne  d'excellents  resultats  aux  enfants  arrieres  (  educa- 
tion sp6ciale,  exercices  de  gymnastique,  massage,  bains  sales, 
douches,  huile  de  foic  de  moruc,  simple  ou  phosphoree,  etc. 

L'application  prolongee  de  ce  traitement  nous  a  permis  de  cons- 
tater plusicurs  ameliorations  indiscutables  d'hydrocephalies,  m6me 
assez  volumineuscs,  et  de  constaler  le  developpemenl  regulier  el 
progressif  de  rintelligence  de  certains  de  nos  malades. 
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PARALYSIE  GENERALE 

PAR 

F.  RAYMOND 

Professour  de  clinique  des  maladies  nerveuses  a  la  Faculle  de  medecine  de  Paris, 

Me'decin  de  la  Salpelrierc. 

ET 

P.  SERIEUX 

Medecin  des  asiles  d'alien6s  de  la  Seine 

DEFINITION.  —  La  paralysie  generale  est  une  maladie  chronique 
des  centres  nerveux,  essentiellement  caracterisee,  au  point  de  vue 
analomique,  par  une  atropine  des  elements  nerveux,  consecutive  elle- 
meme  a  une  nieningite et  a  une  encephalite  chroniques,  — et,  au  point 
de  vue  clinique,  par  ^association  d'un  etat  d'affaiblissement  psychique 
|en6ralise  a  une  incoordination  motrice  cgalement  generalisee.  La 
paralysie  generale  est  habituellement  une  maladie  de  lage  adullo; 
clle  peut  cependant  se  rencontrer  chez  de  jeunes  sujets  ;  dans  l'un 
etdans  Tautre  cas,  elle  parait  etroitement  en  rapport  avec  des  infec- 
tions ou  des  intoxications  anterieures.  Son  debut  est  insidieux,  sa 
marche  lentement  progressive,  sa  terminaison  fatale.  Les  deux 
grandes  categories  de  symplomes  —  les  uns  physiques,  les  autres 
psychiques  —  dont  la  reunion  est  necessaire  et  suffisante  pour  carac- 
teriser  la  demence  paralytique  ont  pour  caractere  commun  d'etre  des 
manifestations  de  deficit  :  ce  sont  des  lacunes  de  la  memoire,  une 
diminution  de  Intelligence  et  du  jugement,  des  troubles  profonds 
dans  I'association  des  idees,  une  disparition  des  sentiments  de  dignitc 
personnelle,  des  notions  de  moralite,  des  sentiments  affectifs.  G'est, 
en  un  mot,  une  dissolution  de  la  personnalite  tout  entiere  qui  finil 
par  aboutir  a  Faneantissement  de  toute  vie  psychique.  Au  point  de 
vue  somatique,  ce  qui  est  lesc  et  diminue,  c'est  la  memoire  des 
adaptations  musculaires,  d'ou  rcsull.c  Fincoordination  motrice;  plus 
tard  seulement  apparai!  l  im|Dotence. 

A  coir  dc  cos  symptdmes  essentiels  de  la  maladie  peuvent  6clore 
des  symptomes  plus  bruyants  parfois,  mais  accessoires  (delires, 
id  us  c6r6braux,  I  roubles  physiques  divers)  dont  la  predominance 
donne  lieu  a  la  description  des  diverses  formes  do  la  paralysie  gene- 
rale. II  s'agit,  en  general,  de  phenomenes  dus  a  I'excitation  de 
I  V'corce  et  non  de  phenomenes  de  deficit . 

A  la  periode  tcrminale,  la  demence  est  complete;  1c  malado  n'a 
plus  aucune  notion  de  temps  ni  de  lieu;  il  est  -  -  comme  l'idiot  — 
isoU  du  monde  exterieur.  La  marche,  l'alimentation,  la  nutrition 
generate  sonl  de  plus  en  plus  compromises.  La  mort  survient  dans 
le  tnarasme,  quatre,  cinq  on  six  ans  apres  !<■  d6bul  de  la  maladie. 
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HISTORIQUE.  -  -  Enlrevue  par  Willis  L681    el  Hasli  798),  la 

paralysic  generale  fut  consideree  par  les  alienistcs  franeais  tlu  com- 
mencement de  cc  si6cle,  Esquirol,  Boyer-Collard,  Georget  (1814- 
1820),  comme  une  complication  de  la  folie,  avanl  d'etre  aeitemenl 
isolee  et  d6crite  comme  une  entity  morbide  ayanl  ses  symptdmes, 
son  evolution  ct  ses  alterations  organiques  propres.  C'esl  ;'i  un 
medeeiii  frangais,  c'est  a  Bayle  (1822)  que  revient  la  gloire  de  cette 
decouvcrlc  dont  on  peut  dire,  avec  Baillarger,  qu'clle  conslilue 
le  plus  grand  progres  que  Ton  ait  a  signaler  dans  Thistoire  des  mala- 
dies mentales.  En  1826,  Bayle  (1)  et  Calmeil  (2)  donnerent  lous  deux 
de  la  paralysie  generate  une  admirable  description.  Depuis,  d'innom- 
brables  travaux  ont  fait  de  la  paralysie  generale  une  des  espeee- 
cliniques  les  mieux  connues  de  la  pathologie.  Parmi  les  noms  de 
ceux  qui  ont  contribue  a  cette  oeuvre,  citons  J.  Falret,  Parchappe, 
Baillarger,  Magnan,  Westphal,  Tuczek.  Rappelons  aussiles  travaux 
de  Fournier,  de  Begis,de  Klippel,  les  discussions  de  la  Socielemedi- 
cale  deshopitaux  de  Paris  (1892-1893j.  Diverses  monographies  ontete 
publiees  sur  cette  affection  :  celles  de  A.  Voisin  (1879),  de  Mendel 
(1880),  de  Magnan  et  Paul  Serieux  (1894),  de  Klippel  (1898)  (3). 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  On  a,  en  general,  attache  une  importance 
excessive  aux  etats  delirants  qui  peuvent  survenir  au  cours  de  la 
paralysie  generale,  mais  qui  souvent  fontdefaut  sans  que  rien  manque 
au  tableau  caracterislique  de  la  maladie.  Nous  d6crirons  done  d'abord 
la  paralysie  generale  degagee  des  symptomes  accessoires  (delires) 
que  Ton  peut  considerer  comme  de  verilables  psychoses  greffees  sur 
I'etat  trall'aiblissement  intellectuel  qui  —  Baillarger  et  Magnan  l'onl 
montre  — constitue  Tessence  mSmede  l'affection  :  la  demence  paraly- 
iique.  C'est  la  forme  la  plus  frequente  et  aussi  la  plus  souvenl 
meconnue. 

Les  signes  essentiels  de  la  demence  paralytique  peuvent  elre 
reparlis  en  deux  groupes  :  1°  les  symptomes  psychiques  caracterises 
par  un  affaiblissement  psychique  generalise  el  progressif ;  2°  les 

(1)  Bayle,  Sur  larachnitis  chronique.  Th.  de  Paris,  1822.  —  Traitd  des  maladies 
<lu  cerveau  ct  de  ses  membranes,  Paris,  1826. 

(2)  Calmeil,  De  la  paralysie  considered  chez  les  alienes,  Paris,  1826. 

(3)  On  a  critique  la  denomination  de  paralysie  generale  appliqude  a  la  maladie 
qui  nous  occupe.  Elle  est  cependant  aujourd  hui  consacree,  ct  si  elle  venait  i  dis- 
jiarattre,  la  meilleure  denomination  serait  celle  de  demence  paralytique  qui  a  l'avan- 
tage  de  rappeler  les  deux  grandes  categories  de  symptomes  qui  caracterisent  la 
maladie  :  l'afraiblissement  psychique  et  les  troubles  moteurs.  Elle  serait  a  coup 
sur  preferable  aux  tcrmes  dc  :  paralysie  progressive  des  alienes,  ou  de  fohe  para- 
lytique, qui  nous  paraissent  delectueux  en  ce  qu'ils  refletent  l'importance  accordec 
A  tort  au  ddlire  par  certains  auteurs  qui  considered  la  paralysie  generale  comme 
ayant  trois  sympt6mcs  essentiels  :  le  delire,  la  defence,  la  paralysie.  Nous  esti- 
mons  au  contrairc,  avec  Baillarger  et  Magnan,  que  la  paralysie  generale  nest 
esseniiellcment  qu'un  eta  I  d'afTaiblissement  psychique,  une  demence.  Les  etats 
delirants  ne  sonl  que  des  phdnomfenes  accessoires,  inconstants. 
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symptdmes  physiques  (incoordination  psycho-molrice).  Pour  la  com- 
modate de  la  description  des  troubles  psychiques,  nous  envisagcrons 
trois  periodes  dans  revolution  de  la  maladie  :  les  periodes  de  debut, 
d'etat  el  la  periode  terminale.  On  peut  distinguer  aussi  une  phase 
prodromique,  sur  laquelle  nous  reviendrons . 

Sialics  psychiques.  —  Peiuode  de  debut.  —  Des  le  debut 
du  mal,  lcs  symptdmes  psychiques  revelent  des  caracteres  qui 
iront  en  s'accentuant  de  plus  en  plus  :  ils  sont  generalises,  c'est- 
a-dire  qu'ils  ne  portent  pas  sur  telle  ou  telle  calegorie  de  repre- 
senlalions  (telles  les  lacunes  inlellectuelles  determinees  par  des 
lesions  cerebrales  circonscrites,  la  surdite  verbale,  par  exemple), 
mais  qu'ils  temoignent  de  la  decheance  de  tout  l'Slre  exislant,  pen- 
sant  et  voulant.  Ce  ne  sont  d'abord  que  des  nuances  auxquelles  on 
.attache  peu  d'imporlance  :  le  sujet  se  fatigue  vite  au  point  de  vue 
inlellecluel,  son  attention  diminue ;  il  y  a  de  la  somnolence,  une 
lorpeur  portant  sur  toutes  les  manifestations  de  la  vie  psychique ;  le 
moindre  effort  devient  penible.  Cet  epuisement  cerebral  rapide,  cette 
diminution  de  Tattention  volontaire  se  manifeslent  avec  plus  d'evi- 
dence  chez  les  individus  dont  la  profession  exige  plus  d'activile 
intellectuelle.  Les  troubles  de  la  memoire  sont  souvent  aussi  les 
premiers  indices.  Parfois,  on  voit  le  malade  s'inquieter  de  son  etat 
mental,  se  plaindre  de  perdre  la  memoire,  d'avoir  «  le  cerveau  para- 
lyse >»,  et  Ton  peut,  a  un  examen  superficiel,  penser  a  des  troubles 
neurastheniques.  Mais  souvent  le  sujet  n'a  pas  conscience  de  son 
elat  maladif  et,  si  Ton  attire  son  attention  sur  ces  fails,  on  n'arrive 
pas  a  le  convaincre. 

Plus  importanle  encore  que  les  symptdmes  precedents  est  la 
decheance  progressive  des  facultes  d'observation,  de  reflexion,  de 
critique.  Le  jugement  du  malade  n'est  plus  ce  qu'iletait  auparavant : 
Intelligence  baisse,  en  un  mot.  L'initialive  fait  defaut,  ou  bien,  si  le 
sujet  se  lance  dans  des  entreprises  nouvelles,  c'est  d'une  facon  incon- 
sideree,  maladroite.  II  ne  saisit  plus  la  valeur  des  arguments  qu'on 
lui  oppose,  ne  selaisse  point  convaincre  par  les  raisonnements  les  plus 
judicieux,  ou,  s'il  obeit  a  une  influence  etrangere,  c'est  par  faiblesse 
d'esprit,  par  credulite,  par  naive  confiance.  Pareil  a  l'homme  ivre 
qui  a  perdu  la  maitrise  de  soi-meme,  tel  paralytique,  jadis  plein  de 
reserve,  se  lie  d'amitie  avec  le  premier  venu,  se  confie  etourdimenta 
chacun  et  se  laisse  aisement  duper.  La  faculte  d'association  des 
idees  est  diminuee  ou  deviee, l'activit6  mentale  amoindrie  ou  dereglee : 
il  en  resulte  un  etat  d'apathie,  d'indifference  profonde,  ou,  au  con- 
trairc,  une  activite  desordonnee,  sterile. 

Les  modifications  du  caractere  ne  sont  pas  moins  importantes, 
elles  vicnnent  completer  la  transformation  profonde  de  la  person- 
aalite  du  malade.  Les  reactions  du  sujet  au  contact  du  monde  exte- 
rieur  ne  sont  plus  les  memes.  L'irascibilite  est  tres  frequentc  :  a  la 
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moindre  resistance,  a  propos  de  fulilites,  eclalenl  des  acces  de  rage 
puerile,  qui  souvent  s'apaisent  aisemcnt,  mais  au  cours  desquels 
parfois  le  malade  profere  des  menaces  terribles  el  se  livre 
meme  a  des  voies  de  fait.  L'efl'acement  des  trails  les  plus  accentues 
de  la  personnalite  anterieure  est  peut-elre  encore  plus  caracleristique. 
L'oubli  des  convenances,  de  la  politesse,  l'absence  de  tenue  el  de 
dignite  surprennenl  souvent  l'entourage  d'un  sujelde  bonne  educa- 
tion. Tel  individu,  jusqu'alors  prodigue,  montre  une  avarice  sordide; 
lei  autre,  jadis  econome,  fait  des  depenses  excessives.  Une  femrae, 
auparavant  bonne  et  patiente,  devient  jalouse  et  acari&lre.  Une  autre 
n'a  plus  aucun  soin  d'elle-meme  ni  de  son  inlerieur,  alors  qu'aupara- 
vant  elle  etait  bonne  menagere.  Des  hommes  d'une  culture  superieure 
deviennent  indifferents  aux  etudes  qui  jadis  les  passionnaient ;  il-  se 
mettent  en  contradiction  avec  les  principes  qui,  jusqu'alors,  avaiml 
dirige  leur  vie  :  ils  font  preuve  d'une  grossierete,  d'un  cynisme  qui 
affligent  gravement  leurs  procbes,  sans  que  ceux-ci  en  saisissent  la 
veritable  signification.  Les  sentiments  affectifs,  meme  ceux  qui  parais- 
sent  le  plus  profondement  enracines,  font  place  a  l'indiflerence  : 
les  amities  les  plus  solides,  l'amour  que  le  malade  portait  a  sa  femme 
et  a  ses  enfants  s'effacent  ;  les  atfaires  de  famille  les  plus  graves  ne 
peuvenl  plus  l'emouvoir.  Par  un  contraste  singulier,  cet  bomme,  dont 
les  sentiments  les  plus  delicats  s'emoussent  si  rapidement,  fait  preuve 
de  sensiblerie  :  il  est  altendri  jusqu'aux  larmes  par  le  recit  d'une 
infortune  quelconque;  il  se  lamente  pour  un  rien  comme  un  enfant. 
Les  emotions  apparaissent  brusquement  pour  sevanouir  aussi  vite; 
le  paralytique  pleure  et  rit  avec  facilite,  parfois  presque  simultane- 
ment,  et  son  sourire  mele  de  larmes  temoigne  de  la  fugacite  de  ses 
emotions. 

Au  point  de  vue  moral,  des  lacunes  graves  apparaissent,  qui 
montrent  combien  radicale  est  la  transformation  de  la  personnalile  : 
un  bomme,  d'une  moralite  irreprocbable  et  dans  une  situation  de 
fortune  aisee,  derobe  des  objets  sans  valeur  aux  etalages  ;  les  sen- 
timents de  pudeur  disparaissent :  un  pere  lient  des  propos  licencieux 
devant  ses  enfants  ;  une  mere  de  famille  releve  ses  jupes  en  plein 
boulevard  pour  satisfaire  ses  besoins;  un  bomme  cxbibe  ses  organes 
g6nitaux  a  l'entree  d'un  urinoir,  etc. 

De  1'alTaiblissement  de  l'inhibition  volontaire  relevent  maints  sym- 
plOmes  caracteristiques.  Le  malade,  comme  on  le  dit,  «  n'a  plus  de 
volonte  ».  Toutes  les  idees  qui  se  pr6sentent  a  son  esprit  tendent  a 
passer  a  l'acte,  sans  qu'aucun  conlrdle  intervienne :  des  sommesimpor 
lantessonldissipces  enaumdnes  inconsiderees,  enlargesses  absurdcs, 
en  acbats  inuliles.  Les  sujets  compatissent  au  malbeur  d'inconnus, 
j)r<Hent  de  l'argenl  sans  aucun  disccrnement,  accomplissent  des 
marches  desastreux,  contractent  des  einprunts,  renoncenl  a  des 
creances,  brcf,  se  ruinent  parfois,  en  quelques  semaines.  Ajoutons 
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que  si  le  paralytique  au  d6but  est  docile  aux  influences  elrangeres, 
il  ne  sait  pas  davantage  register  aux  solicitations  des  appelils.  A  la 
merci  de  ses instincts,  il  commel  des  actes  insolites,  indelicats,  immo- 
raux,  frequente  les  mauvais  lieux,  fait  des  exces  alcooliques  et  v6n6- 
riens.  Tous  ses  actes  temoignent  d'un  manque  de  reflexion,  d'une 
-  souveraine  insouciance,  d'une  disparition  complete  des  sentiments 
de  morality. 

En  resume,  dans  la  periode  de  debut,  l'affaiblissement  psychique 
.  generalise  qui  caracterise  la  demence  paralytique  se  revele  par  des 
svmptomes  multiples  :  diminution  de  l'activit6  cerebrale,  epuisement 
rapide,  affaiblissement  de  Intelligence,  dissolution  progressive  des 
s sentiments  les  pLus  eleves,  affectifs  et  moraux,  bref  transformation 
rradicale  du  moi :  «  le  malade  n'est  plus  le  m^me  »,  suivant  l'expres- 
-sion  de  l'entourage.  Seul,  le  paralytique  ne  s'apergoit  de  rien  et 
;iassiste,  inconscient  ou  satisfait,  a  l'effondrement  de  sa  personnalite 
psychique. 

Periode  d'etat.  —  L'afl'aiblissement  psychique  fait  des  progres. 
LLes  troubles  de  la  m6moire  deviennent  tres  accuses  :  le  paralytique 
-sort  de  chez  lui  et  il  n'est  pas  dans  la  rue  qu'il  ne  sait  plus  ou  il 
voulait  se  rendre  ;  le  comptable  fait  des  erreurs  grossieres,  oublie  de 
fermer  son  coffre-fort  ;  lamenagereegareson  porte-monnaie.  Le  sou- 
venir des  faits  anciens  s'efface  egalement;  les  notions  de  temps  et  de 
lieu  sont  confuses  :  le  malade  ne  sait  comment  il  est  arriv6  a  l'asile  ; 
il  ignore  son  adresse,  son  age,  reste  interdit  quand  on  lui  demande 
le  quantieme  du  mois  et  l'annee,  puis  r6pond  avec  une  complete 
indifference,  souvent  mfime  en  riant,  qu'il  ne  sait  pas,...  qu'il  n'a  pas 
d'almanach,...  que  sespapiers  sont  chez  lui.  Si  on  insiste,le  malade  ne 
i  fait  pas  d'efforts  pour  rassembler  ses  idees,  pour  fixer  son  attention. 
1111  s'impatiente  et  refuse  de  r^pondre,  ou  bien  il  enonce  avec  aplomb 
Jdes  erreurs  6normes  :  il  pretend  etre  interne  depuis  six  mois  alors 
Hqu'il  Test  seulemenf  depuis  quelques jours;  il  ditetre  arrive  la  veille, 
lAandis  qu'il  est  a  l'asile  depuis  longtemps.  II  fait  des  erreurs  de  plu- 
'sieurs  annees,  affirme  qu'il  a  trenteans  etson  fils  vingt  ans.  Corrige- 
l-t-on  ses  erreurs,  il  sourit  ou  nie,  sans  attacher  grande  importance  a 
:ces  lacunes. 

La  perte  du  jugement,  de  la  reflexion,  de  l'attention,  determine 
Tapparition  de  symptdmes  tr6s  caracterisliques.  Le  malade  ne  peut 
eoncentrer  son  attention  sur  un  point  determin6  :  tout  effort  intel- 
uectuel  lui  est  penible.  II  ne  sait  plus  maintenir  l'enchamement 
lde  ses  idees,  commence  un  r6cit,  en  entame  ensuite  un  autre,  s'egare 
-sans  cesse  et  se  contredit  sans  s'en  apercevoir.  II  est  impossible 
li'obtenir  de  lui  des  explications  precises;  souvent  il  invente  de  toutes 
'pieces  des  fables  auxquellcs  il  semble  accorder  creance. 

L'habitus  exterieur  et  les  actes  des  malades  t6moignent  de  l'ega- 
•cement  profond  dans  lequel  ils  se  trouvent.  On  les  a  compares  assez 
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justement  a  ties  sujets  cn  elat  d'ivresse.  Us  sonl  desorientes,  confus, 
vivenl  clans  une  sorte  d'etat  de  reve,  nc  savent  plus  accomplir  les 
acles  les  plususuels.  Lcs  femmes negligent  totalemenlleur  interieur: 
elles  gaspillenl,  cassent,  dechirent,  ne  savent  plus  faire  la  cuisine, 
oublientdc  preparer  le  diner  dc  leurmariet  de  s'occuper  desenfants; 
elles  ne  font  plus  leur  toilette;  elles  sortent  et  renlrent  sans  but , 
bavardent  ou  gardent  le  mutisme.  Le  paralytique  se  perd  dans  les 
rues  qui  lui  sont  le  plus  familieres,  se  trompe  de  maison  ;  quelques- 
uns  sont  arrfttes  fort  loin  de  leur  domicile,  en  pleine  campagne  ;  ils 
ne  savent  donner  aucune  indication  sur  leur  demeure  etsont  parfois 
condamnes  pour  vagabondage. 

Tous  le&actes  sont  alors  marques  d'un  cachet  de  niaiserie  et  d'absur- 
dite  (Magnan) :  un  policier  va  prevenir  les  inculpds  qu'on  doit  prochai- 
nementles  arrester;  un  commis,  tout  en  servant  les  clients  du  maga- 
sin,  leur  declare  qu'on  y  abuse  de  leur  confiance;  un  malade  brtile 
ses  valeurs  de  peur  d'etre  vole ;  un  autre  s'empare  d'un  tonneau  de 
vin  devant  la  porle  du  marchand  et  se  fait  aider  par  deux  sergents 
de  ville  pour  le  i*ouler  jusque  chez  lui;  un  autre  prend  des  livres  a 
un  elalage  et  lesdistribue  aux  passants.  Parfois  ces  sujets,  trouvant 
une  voiture  inoccup^e,  sautent  sur  le  siege  et  s'en  vont  a  l'aventure ; 
un  jeune  mari6,  en  voyage  de  noces,  rencontre  par  hasard  un  de 
ses  anciens  camarades  et  ne  le  quitte  plus,  oubliant  sa  jeune  femme 
qui  l'atlend  a  l'hotel;  un  concierge,  venant  de  percevoir  le  terme, 
court  depenser  la  somme  en  achats  de  vieux  tableaux  et  d'objets  de 
quincaillerie. 

La  cr^dulit6  du  malade,  sa  veritable  suggestibility,  l'absence 
totale  de  jugement,  la  variability  extreme  des  6tats  affectifs,  tous 
ces  signes  s'accentuent  chaque  jour  et  donnent  lieu  a  des  acles  sin- 
guliers  ou  facheux.  Le  paralytique  se  livre  tout  entier  a  tons  :  il 
conte  imprudemment  lesactesreprehensibles  qu'il  a  pu  commeltre; 
il  passe,  au  gre  de  l'interlocuteur,  de  la  colere  a  la  bienveillance,  du 
rire  aux  larmes.  C'est  pour  l'entourage  l'heure  de  la  curee  :  le  vieux 
celibataire  prodigue  les  donations,  conlracte  un  mariage  scanda- 
leux,  etc. 

IS  attitude  du  paralytique  est  tres  particuli6re  :  elle  traduit  au 
dehors  sa  profonde  decheance  intellectuelle.  «  La  physionomie  est 
tant6t  satisfaite,  lantdt  h6bet6e;  le  malade  s'avance  d'un  pas  incei- 
tain,  oublie  de  se  d^couvrir;  parfois  les  vfitements  sont  en  desordic. 
le  visage  sale.  Le  patient  ecoute  silencieusemcnt  et  dans  une  attitude 
de  soumission  puerile  la  personne  qui  l'accompagne  donner  les 
preuves  de  sa  d6ch6ance  mentale,  ou  demeure  tout  a  fait  indifferent; 
on  dirait,  a  voir  son  insouciance,  que  ce  n'est  pas  de  lui  qu'il  s'agit ; 
il  reste  absorbe"  dans  quclque  occupation  automalique;  1'un  s'amuse, 
par  exemple,  a  faire  tourner  son  chapeau  enlre  les  doigls;  un  autre 
arrange  ses  cheveux,  etc.  Parfois,  le  paralytique,  plus  triste,  se 
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lamenle  d'un  Ion  clolenL,  se  plaint  de  sa  faiblessc,  dil  souffrir  de  par- 
lout.  Souvent  c'est  sans  murmurer  qu'il  accepte  la  proposition  d'un 
internement.  II  attend  patiemment  qu'on  l'inlerroge  el  les  questions 
qu'on  lui  pose  ne  parviennenl  pas  a  secouer  son  apathie;  il  n'y  prfite 
pas  attention  el  les  coraprend  avec  difficulte.  II  repond  avec  insou- 
ciance ct  au  hasard  sans  se  donner  la  peine  de  reflechir  et  en  se 
contredisant  sans  cesse;  ses  reponses  sont  monosyllabiques  :  «  oui... 
non  »  ;  ou  bien  il  repond  invariablement  a  toutes  les  questions  :  «  Je 
ne  sais  pas  ».  En  outre  de  l'hesitation  de  la  parole  caracleristique,  on 
constate  des  troubles  du  langage  d'origine  psychique  :  lenteur 
extreme  des  reponses,  repetition  des  memes  mots,  phrases  inachevees, 
amnesie  verbale.  Dans  certains  cas,  on  observe  une  loquacite  incohe- 
rente;  dans  d'autres,  le  mutisme  est  presque  complet.  Quand  on  fait 
lire  le  malade  a  haute  voix,  on  s'apergoit  qu'il  saute  des  mots  ou  des 
lignes  entieres. 

«  Meme  au  lendemain  de  son  entree  a  l'asile,  apres  une  brusque 
separation,  on  trouve  le  dement  paralytique  inerte,  sans  curiosite 
pour  ce  qui  l'entoure,  sans  souci  de  sa  nouvelle  situation,  ou,  au 
contraire,  satist'ait  et  souriant.  II  ne  cherche  point  a  expliquer  son 
internement ;  il  ne  sait  que  repondre  quand  on  lui  demande  oil  il 
est,  pourquoi  on  l'a  interne  :  il  ne  s'en  etait  pas  encore  inquiele.  II 
invente  parfois  quelque  conle  naif  :  «  il  est  venu  a  l'asile  en  se  pro- 
menant...  pour  voir  le  coup  d'ceil il  allait  voir  un  de  ses  amis;... 
alors,  on  l'a  garde  ».  Quelquefois,  il  manifeste  une  bonhomie  insou- 
ciante,  une  placidite  que  rien  ne  saurait  ebranler :  «  Je  vais  m'en 
aller  »,  affirme-t-il  avec  assurance.  »  (Magnan  et  Serieux.) 

Parfois,  son  masque  impassible  traduit  l'absence  complete  de  toute 
activite  psychique  :  on  lui  parle  la  de  choses  qui  le  laissent  parfaite- 
ment  indifferent.  Toutes  les  associations  d'idees  anterieures  semblent 
entravees.  Tout  entier  a  la  sensation  de  l'heure  presente,  qui 
n'evoque  plus,  comme  a  l'6tat  normal,  une  foule  d'images  associees, 
le  malade  n'a  aucun  souvenir  du  pass6,  aucun  souci  de  1'avenir.  II  a 
perdu  la  faculte  de  s'etonner  et  de  s'6mouvoir;  il  est  satisfait  d'etre 
a  l'asile,  il  n'eprouve  de  la  catastrophe  qui  l'a  arrache  aux  siens  ni 
souci,  ni  regrets.  La  seule impression  qu'il  garde  de  son  internement, 
c'est  qu'a  l'asile  il  est  bien  nourri,  bien  couche.  II  annonce  parfois 
lui-meme  en  souriant  qu'il  est  «  dans  une  maison  de  fous  »  ;  rare- 
ment  il  fait  entendre  une  protestation  quand  on  lui  apprend  qu'il  est 
dahsun  asile  dalien^s,  qu'on  veut  l'interdire.  Les  idees  de  satisfac- 
tion donnent  a  la  physionomie  du  paralytique  des  traits  lout  a  fait 
caracteristiques.  Content  des  autres  et  de  soi-m6me,  nai'vement 
joyeux  des  compliments  qu'on  lui  adresse,  «  il  est  dans  le  meilleur 
des  asiles,  soigne  par  de  bons  m6decins ;  tout  le  monde  est  aux  petits 
soins  pour  lui ;  la  nourrilure  est  excellenle,  sa  sanle  ne  laisse  rien  a 
desirer  ».  Sa  tranquille  serenite,  son  optimisme  inalterable  se  lisent 
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sur  son  visage  souriant:  il  distribue  despoignoes  de  main  a  ions  les 
assistants,  sc  declare  sans  inquietude  ;  il  va  partir  le  soir  meme.  Par- 
l'ois,  il  demande  a  sortir,  mais  sans  insistance,  et  se  confond  en  remer- 
eiements  quand,  pour  la  cenficme  fois,  on  lui  promet  sa  liberie  dans 
les  vingt-quatre  beures.  Dans  certains  cas,  le  malade  est  tellement 
desoriente  qu'il  ne  s'aper^oit  pas  du  changement  de  milieu  qui  a 
suivi  son  inlernement;  il  s'imagine  etre  chez  lui,  a  l'hdlel,  etc.  II 
s'installe  en  souriant  aux  c6tes  du  medecin  qu'il  voitpour  la  premiere 
fois  et  cause  familierement  avec  lui.  Tantot  afi'aissd  sur  son  siege  et 
debraill6,  tantot  assis  commodement,  les  deux  coudes  sur  la  table  et 
la  tele  entre  les  mains,  il  est  chez  lui,  touche  a  tousles  objets  qui 
sont  a  sa  porl6e.  Les  femmes  n'ont  aucune  reserve  dans  leur  tenue 
et  leur  langage  :  elles  se  presentent  le  corsage  entr'ouvert,  se  cou- 
chent  a  moitie  sur  leur  chaise,  etc.  A  cetle  periode,  le  paralytique 
est  facile  a  diriger  ;  les  tentatives  d'evasion  sont  rares.  L'ajour- 
nement  indefini  de  sa  sortie  ne  modifie  pas  son  inalterable  satis- 
faction. II  aime  a  se  rendre  utile,  est  complaisant,  docile  comme  un 
enfant,  tres  suggestible,  tout  a  fait  denue  d'initiative.  On  obtient 
de  lui  les  reponses  les  plus  contradictoires ;  tantot  il  veut  rentrer 
de  suite  dans  sa  famille,  puis  il  consent  a  rester  toujours  a  l'asile.  Si 
parfois  il  s'emporte,  proteste  avec  indignation  contre  son  interne- 
ment,  il  suffit  habituellement  de  quelques  mots  bienveillants  pour 
le  calmer. 

Periode  terminale.  —  L'affaiblissement  psychique  s'accentuant, 
le  paralytique  tombe  litteralement  en  enfance.  Chaque  jour,  l'horizon 
intellectuel  va  se  retrecissant  jusqu'a  sc  limitcr  aux  sensations  et  aux 
besoins  de  l'heure  presente,  sans  evocation  ni  du  passe,  nide  l'avenir. 
Le  patient  perd  toute  notion  du  milieu  dans  lequel  il  vit  :  il  confond 
le  soir  et  le  matin,  il  ignore  son  nom ;  il  a  oublie  sa  famille,  ne  se 
souvient  plus  qu'il  est  marie,  ni  qu'il  a  des  enfants ;  il  croit  etre  a 
l'asile  depuis  sixmois,  alors  qu'il  n'y  est  que  depuis  quelques  semaines 
seulement  :  il  confond  ses  parents  entre  cux,  il  voit  dans  la  m6me 
personne  et  au  mSme  moment  sa  femme  et  sa  fdle ;  il  apprend  avec 
indifference  la  mortdes  siens.  Le  vocabulaire  se  trouve  parfois  reduit 
a  deux  ou  trois  phrases,  telles  que  :  «  Je  vais  m'en  aller  aujourd'hui  >, 
ou  aux  mots  :  «  oui...  non...  »  repet6s  sans  cesse.  Souvent  les  idees 
de  satisfaction  persistent  m6me  au  milieu  de  la  periode  de  gatisme,  et 
alors  que  la  personnalite  tout  entiere  s'est  effondree. 

Le  paralytique  doit  alors  etre  sounds  a  une  surveillance  incessanle  : 
il  met  le  feu  a  ses  propres  vetements,  il  jette  des  objets  de  valeur  par  la 
fen6lre  ou  aux  ordures;  il  va  de  tous  cdtes  sans  but;  il  reste  stupide, 
le  regard  fixe,  quand  on  l'interroge.  Les  malades  ne  savent  plus 
s'habiller,  ni  se  deshabiller,  ni  se  laver,  ni  se  servir  de  fourchettes  et 
de  cuillers.  lis  se  salissent  a  plaisir,  ramassent  partoul  des  chiffons, 
des  cailloux,  des  ordures  dont  ils  remplissent  lours  poches  et  qu'ils 
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portent  memo  a  leur  bouche.  lis  arrachent  leurs  boulons,  lacerent 
leurs  velements,  so  mettent  completement  nus,  s'ecorchent  la  figure, 
lVoltenl  leurs  manches  sur  leurs  joues  ou  leurs  ycux  jusqu'a  produire 
des  ulcerations,  executent  des  mouvemenls  automatiques.  Arrive 
enfin  le  moment,  dit  Magnan,  «  ou,  constamment  souilles  par  leurs 
urines,  leurs  selles,  ils  gatent  sans  cesse  et  plongent  leurs  mains 
dans  les  ordures  dont  ils  recouvrent  tout.  Ils  sont  presque  entiere- 
ment  isol^s  du  monde  exterieur  auquel  ilsne  semblent  plus  tenir  que 
par  la  vie  purement  vegetative.  On  les  voit,  quand  il  leur  reste 
encore  quelques  forces,  courbes  sur  leur  assiette,  s'aidant  des  mains 
et  des  levres  pour  faire  penetrer  dans  la  cavite"  buccale  les  aliments 
qui  leur  echappent  et  avec  lesquelsils  se  barbouillent  ». 

A  la  periode  ultime,  toute  vie  psychique  a  cesse.  Completement 
inconscient  de  son  sort  lamentable,  incapable  d'executer  un  mouve- 
mentcoordonne,  la  physionomie  beate  et  satisfaite,  tantdt  le  paraly- 
tique  sourit  silencieusement  quand  on  s'approche  de  lui,  ou  marmotte 
d'une  faQon  incomprehensible;  tantdt  il  semble  ne  plus  percevoir 
aucune  sensation,  grince  continuellement  des  dents,  ne  prononce 
plus  une  parole,  pousse  des  cris  inarticules.  II  mourrait  de  faim  si 
on  ne  prenait  soin  d'introduire  des  aliments  dans  sa  bouche.  Enfin 
la  mort  vient. 

Sig'iics  physiques.  —  Les  symptomes  physiques  constituent  le 
deuxieme  groupe  des  symptomes  essentiels  de  la  demence  para- 
lytique.  Ils  sont  caracterises  par  des  troubles  psycho-moteurs.  Ces 
troubles  sont,  comme  les  signes  psychiques,  generalises  et  progres- 
sifs.  Ce  qui  les  caracterise,  e'est  non  pas  raflaiblissement  muscu- 
laire,  mais  la  perte  de  la  coordination  des  contractions  musculaires. 
Les  associations  etablies  entre  les  divers  centres  sensitivo-moteurs 
sont  detruites  ou  lesees,  d'oii  resullcnt  l'absence  de  coordination 
motrice,  la  maladresse.  - 

Parmicestroubles,  le  plus  significalif  au  pointde  vue  du  diagnostic, 
e'est  Yembarras  de  la  parole.  Ce  signe,  signe  mortel  (Esquirol),  pent 
apparaitre  des  led^butde  l'affection,  alors  qu'il  n'existe  aucun  autre 
symptome,  moteur  ou  psychique,  appreciable.  Celte  hesitation  de  la 
parole  difTere  de  l'empatement  de  Themiplegique,  de  la  blesite  de 
Timbecile,  du  begaiement  convulsif  de  certains  sujels,  des  saccades 
particulieres  des  choreiques,  de  la  parole  lente  et  scandee  de  la  scle- 
rose en  plaques;  ce  n'est  pas  non  plus  la  parole  nasonn^e  et  trai 
nante  de  la  paralysie  labio-glosso-laryng6e.  G'est  une  sorte  de  temps 
d'arr6t,de  suspension  ou  d'effort,  d'h6sitation  avant  la  prononciation  cle 
certains  mots  ou  de  certaines  syllabes,  en  particulier  devant  les 
labiales.  II  Taut  savoir  que  des  troubles  analogues  peuvent6tre  obser- 
ves chez  des  alcooliques,  chez  des  sujels  emotifs,  chez  des  epilep- 
tiques  a  la  suite  d'un  acces,  etc. 

L'embarras  de  la  parole  evolue  comme  les  aulres  symptdmes  :  au 
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debul,  c'estun  leger  arrfil,  un  faux  pas  intermittent,  une  hesitation, 
un  accroc  a  peine  appreciable.  Plus  lard,  1'cmbarras  est  plus  marque : 
achoppemenl  des  syllabes.  C'esl  surloul  dans  les  mots  longs  que  le 
malade  rencontre,  lorsqu'il  parlc  vile,  la  pierre  d'achoppement,  tan- 
dis  qu'en  parlant  lentement,  syllabe  par  syllabe,  il  peul,  au  d6bul 
du  moins,  emeltre  correctemenl  des  mots  auparavanl  defigures. 
A  une  periode  plus  avancee  le  sujet  balbutie,  a  de  la  peine  a  pro- 
noncer  certaines  syllabes,  en  repele  d'autres  plusieurs  fois;  les  sac- 
cades  sont  plus  rapprochees.  Les  syllabes,  cbez  quelques-uns,  sont 
prononcees  isolement  et  suiviesd'un  moment  d'arrel  pendant  lequel 
la  voix  se  prolonge  comme  en  psalmodiant  (analogie  avec  la  parole 
scandee  de  la  sclerose  en  plaques) ;  plustard,  les  sujels  font  entendre 
une  sorte  de  bredouillement ;  les  mots  sont  muliles,  r6duits  a  une  on 
deux  syllabes  ;  enfin,  ce  ne  sont  plus  que  des  sons  gulluraux  lout  a 
fait  inintelligibles. 

Un  caractere  important  de  l'hesilation  de  la  parole,  e'est  que  ce 
trouble  n'est  pas  continu:  il  ne  se  montre  .souvent  que  passagere- 
ment,  a  de  rares  intervalles,  sous  Finfluence  des  emotions,  de  la 
fatigue.  L'hesitalion  de  la  parole  exige  parfois,  surtout  au  debut  de  la 
maladie,  un  examen  altenlif  et  une  oreille  experte  pour  elre  percue. 
Pour  la  mettre  en  evidence,  on  prolongera  la  conversation,  on 
fera  lire  le  malade  a  haute  voix,  on  lui  fera  repeler  certains  mots 
comprenant  de  nombreuses  consonnes,  tels  que :  artilleur  d'artillerie. 
Souvent,  au  deJbut  de  l'experience  on  ne  constate  rien  d'anormal, 
mais  plus  tard  survient  un  accroc  de  la  parole  presque  imperceptible, 
enfin  l'hesilation  s'accentue  el  devient  caracleristique  [atrillerie... 
altrillerie...  avtrillerie...  pour  :  artilleries 

Parmi  les  signes  relevant  de  la  perte  de  la  coordination  molrice,  il 
faut  citer  la  maladresse  dont  font  preuve  les  malades  dont  la  pro- 
fession exige  une  certaine  habilete  manuelle. 

Aux  troubles  dus  a  l'incoordinalion  s'ajoutent  ceux  qui  relevent  du 
tremblemenl  :  les  vains  efforts  des  malades  pour  articuler  convena- 
blement  determinent  dans  les  muscles  des  levres  et  de  la  face  des 
ondulations,  parfois  un  tremblemenl  plus  accentue,  ou  meme  des 
mouvements  convulsifs.  La  langue,  tiree  au  dehors,  est  rarement 
d6viee,  mais  tantot  elle  presente  surles  bords  el  a  la  poinle  des  ondu- 
lations vermiculaires,  tantdt  elle  tremble  en  masse.  Les  mains  soul 
souvent  le  siege  d'un  tremblemenl  vibratoire,  a  oscillations  rapides 
(huit  a  dix  secousses  par  seconde),  assez  analogue  au  tremblement  de 
Talcoolisme.  Le  tremblement  peut  elre  g6n6ralise,  mais  il  est  plus  ac- 
centu6  aux  doigts  et  aux  I6vres;  parfois  il  est  plus  intense  d  un  cole 
(tremblement  hemilaleral;  Charcot).  La  nature  des  troubles  des  con- 
tractions musculaires  dans  la  paralysie  generate  a  6te  etudiee  par 
divers  auteurs  (Christian,  Fer<5,  Chambard,  Hanoi).  Chez  vingt-deux 
sujels  dont  l'affcction  ctait  ancienne,  Christian  a  lrouv6  comme 
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moyenne  generate  de  la  force  dynamom&trique  35  kilos  pour  la  main 
droite  eL  31  kilos  pour  la  main  gauche;  cinq  fois  le  chiffre  de  50kilos, 
donn6  par  Michea  comme  normal,  a  616  depass6.  Des  paralytiques 
clans  le  rnarasme  ont  pu,  quelques  jours  avant  leur  mort,  donner 
les  pressions  de  22  et  de  37  kilos.  Chez  7  paralytiques  sur  8,  Fere" 
a  constats  que  la  Force  de  projection  de  la  langue  n'etait  pas  au- 
dessous  de  la  moyenne  normale.  Pour  certains  observateurs,  lc  trem- 
blement  serait  de  nature  paralytique  et  du  a  une  diminution  dans  l'in- 
I  ensile  des  excitations  psycho-motrices  avec  conservation  de  leur 
frequence.  Pour  d'autres,  les  traces  mettraient  en  evidence  des  oscil- 
lations enormes,  de  veri  tables  decharges  soit  a  l'etat  derepos,  soit  au 
debut  et  a  la  fin  des  mouvements. 

Ve'criture  enregistre  fidelement  les  troubles  moteurs  (incoordina- 
tion et  tremblement)  et  revele  le  defaut  d'attention  des  malades  : 
elle  est  grosse,  irreguliere,  trembled,  analogue  aux  essais  d'un 
ecolier.  Des  lettres,  des  mots  sont  omis  ou  repetes.  «  L'ecriture,  dit 
Marce,  est  quelquefois  aussi  grosse  que  celle  d'un  ecolier  qui  com- 
mence ;  elle  est  faite  a  main  posee  et  denote  une  lenteur  scrupu- 
leuse ;  les  lettres  sont  mal  tracees,  il  n'y  a  plus  de  parallelisme 
dans  les  lignes  qui,  dirigees  obliquement  ou  en  zigzags,  n'offrent 
aucune  marche  reguliere.  II  y  a  des  ratures  incessantes,  le  papier 
est  malpropre  et  souill6  de  taches  d'encre.  Tandis  que  les  premieres 
lignes  sont  exactement  paralleles  et  nettement  tracees,  la  suite  de 
la  lettre  devient  progressivement  confuse,  mal  6crite,  irreguliere,  et 
le  tout  so  termine  par  un  veritable  barbouillage.  Le  tremblement  se 
traduit  par  de  petits  zigzags  reunis  les  uns  aux  autres  sous  des  angles 
aigus,  que  Ton  rencontre  principalement  sur  le  trajet  des  jambages 
un  peu  longs :  ainsi  dans  les  p,  les  v,  les  b ;  le  paraphe  de  la  signa- 
ture, qui  exige  que  la  main  soit  lancee  par  un  effort  plus  ener- 
gique,  le  presenle  souvent,  alors  que  les  lettres  les  plus  petites  n'en 
offrent  aucune  trace.  »  Ces  divers  troubles  relevent  de  l'incoordi- 
nalion  motrice,  du  tremblement  des  doigts  et  de  raffaiblissement 
intellectuel.  Comme  l'embarras  de  la  parole,  ils  peuvent  varier  sui- 
vant  les  circonstances  (fatigue,  emotion). 

Troubles  moteurs.  —  Plus'tard,  les  troubles  de  la  coordination  des 
mouvements  se  manifestentq'uand  le  malade  execute  certains  actes 
exigcant  des  adaptations  musculaires  assez  delicates  :  s'habiller, 
ramasser  une  epingle,  etc.  A  une  periode  encore  plus  avancee,  le 
patienl  a  de  la  peine  a  s'alimenter;  les  mouvements  de  prehension 
sont  plus  ou  moins  gravement  compromis. 

Pendant  la  majeure  partie  de  la  maladie,  les  troubles  de  la  marche 
sont  caracterises  non  point  par  une  paralysie  veritable,  mais  par  des 
symptdmes  d'incoordination  motrice.  Plus  tard,  quand  le  patient  de- 
vienl  impotent,  il  n'est  pas  rare  tie  constater  que  les  troubles  moteurs 
sont  dus  a  un  etat  spasmodique.  Un  caraclere  important  des  troubles 
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moteurs,  qu  il  s'agisse  dmcoordination,  de  paresieou  d'etat  spasmo- 
diquc,  c'est  la  generalisation  dc  ces  troubles  :  il  est  exceplionnel 
d'observer  des  symptomcs  nettement  localises  comme  l'liemiplegie  : 
au  debut,  les  malades  peuvenl  faire  de  longues  marches,  mais  on 
remarque  une  cerlainc  brusquerie,  de  la  maladresse  dans  les  mouve- 
menls.  II  y  a  une  tremulation  plus  ou  moins  notabledes  membresinfe- 
rieurs,  de  l'incerlitude,  de  la  raideur,  surtout  constalables  lorsqu'on 
ordonne  au  malade  d'executer  certains  mouvements  inattendus  : 
ils  chancellent  parfois.  Si  on  fait  l'epreuve  de  leur  force  mus- 
culaire,  on  la  trouve  conservee.  Les  troubles  des  reflexes  cremast6- 
riens,  patellaires,  pharyng^s,  ont  ete  etudies  de  pres  par  Marandon 
de  Monty  el.  Les  reflexes  rotuliens  sont  le  plus  souvent  exagen 
Avec  les  progres  de  la  maladie,  la  marche  devient  plus  incertaine  : 
aux  troubles  de  coordination  s'ajoutent  lanlot  de  la  paresie,  lantdl 
des  troubles  spasmodiques  (tremblement  epileptoide  spontane  ou 
provocable  ;  crises  de  rigidile  musculaire  avec  resistance  invincible 
aux  mouvements  passifs).  Le  patient  traine  les  pieds,  s'appuie  sur 
les  meubles  quand  il  veut  se  lever,  il  fait  des  chutes  de  temps  a  autre. 
Plus  tard,  le  sejour  au  lit  ou  dans  un  fauteuil  est  necessaire;  lc 
malade  ne  peut  plus  s'asseoir  dans  son  lit.  Et  cependant,  qu'un 
acces  d'agitation  survienne,  et  on  voit  le  prelendu  paralyse  deployer 
une  force  musculaire  assez  considerable. 

Les  muscles  de  la  vie  organique  sont  egalement  interesses.  La 
paralysie  des  sphincters  vesical  et  anal  determinent  l'incontinence  des 
urines  et  le  gatisme.  Le  gdtisme  est  de  regie  a  la  periode  terminate. 
Sur  100  paralytiques,  on  en  a  trouve  25  presentant  de  rinconlinence 
d'urine  et  17  chez  lesquels  le  gfitisme  exislait  pour  Purine  et  les 
matieres  fecales.  Parfois,  au  contraireja  paralysiede  la  vessie  ou  <l»4 
l'intestinproduit  dela  retention.  L'cesophage  et  le  pharynx  sont  asscz 
souvent  atteints:  d'oii  des  troubles  de  la  deglutition  et  parfois  une 
asphyxie  rapide  par  penetration  des  aliments  dans  lesvoies  aerienm  -. 

Le  gatisme  et  V impotence  musculaire  generalisee  caracterisent  la 
troisieme  periode  de  la  maladie,  qui  merite  alors  seulement  son  nom 
de  paralysie  generale.  A  cette  phase,  on  observe  souvent  (dans  22,9 
eas  p.  100;  Kaes)  des  troubles  moteurs  dans  le  domaine  des  muscles 
masticateurs  (paralysie  ou  convulsions). 

Les  troubles  pupillaires  sont  tres  importants,  bien  que ni  constants, 
ni  pathognomoniques.  L'ine'galild  des  pupilles  (Baillarger),  pourtant 
tres  frequenle  (Kaes,  62,7  p.  100),  a  une  valeur  secondaire,  car  elle 
peut  se  renconlrer  dans  toutes  les  psychoses  et  avec  des  proportions 
comparables  dans  l'alcoolisme,  les  demences  organiqucs  et  la  folic 
inlermitlenlc.  On  peut  observer  chez  les  paralytiques  le  mgosis 
double  (7,2  p.  100;  Kaes)  et  la  mgdriase  double  f.3,6  p.  100) ;  mais  on 
rencontre  encore  plus  souvent  le  myosis  chez  les  dements  seniles, 
et  la  mydriase  dans  la  dem'ence  precoce  (Kraepelin).  Virre'gularile  de 
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l'orifice  pupillaire  qui  pcut  6tre  excentrique,  ovale,  triangulaire, ' 
Yhippus  ou  variation  rapide  du  diametre  pupillaire  en  dehors  de  tout 
changement  dans  l'eclairage  cL  1'accommodalion  (Vincent)  se  trouvent 
chez  les  paralytiques,  mais  egalement  chez  les  autrcs  alienes.  Les 
seuls  troubles  pupillaires  qui  aient  une  reelle  valeur  diagnoslique,  ce 
sont  les  alterations  des  reflexes  a  la  lumiere  et  a  la  convergence.  La 
frequence  de  ce  symptdme  a  ete  diversement  appreciee  par  les 
auteurs  (alteration  du  reflexe  a  la  lumiere  :  26  p.  100  d'apres 
OEbeker,  68  p.  100  d'apres  Siemerling).  Ces  variations  enormes  dans 
les  chilTres  obtenus  liennent  aux  differences  des  milieux  d'obser- 
vation  :  c'est  ainsi  que  dans  une  maison  de  sante  oil  il  y  a  surtout 
des  malades  avances  on  a  trouve  :  abolition  du  rellexe  a  la  lumiere 
77  p.  100,  alteration  du  meme  r6flexe  22  p.  100  (Roger  Mignot).  Les 
modifications  des  reflexes  pupillaires  n'ont  veritablement  une  grande 
valeur  que  si  le  trouble  observe  est  constant,  fixe  ou  progressif  car 
dans  d'autres  psychoses  (melancolie,  demence  precoce,  etc.),  on  a 
observ6  aussi  des  alterations  des  reflexes;  mais  leur  caractere  est  alors 
en  general  l'inconslance  et  la  variabilite. 

En  outre  de  V  ophtalmoplegie  interne,  graduelle  et  progressive 
(Ballet),  on  observe  d'autres  symptdmes  oculaires,  tels  que  des  para- 
lysies  des  muscles  moteurs  de  l'ceil,  du  nystagmus,  des  lesions  du 
fond  de  1'ceil  (atropine  du  nerf  optique).  Kaes  a  note  le  strabisme  dans 
3,3  cas  p.  100,  le  ptosis  dans  12,3. 

Les  ictus  cerebraux  (vertiges,  attaques  apoplectiformes  ou  epilepti- 
formes)  sont  frequents  dans  la  paralysie  generale.  Leur  importance 
est  grande  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic.  Habituel- 
lement  ces  ictus  sont  suivis  d'une  elevation  de  la  temperature  (39°,  40°) 
et  d'une  aggravation  notable  des  symptomes.  Parfois  mfime,  une  fois 
l'ictus  dissipe,  delate  un  acces  de  delire  hallucinatoire ;  on  constate 
que  le  malade  est  atteint  d'aphasie  (molrice  ou  sensorielle),  clans 
d'autres  cas,  de  surdit6  verbale  (Magnan,  Seppili,  Serieux),  de  reten- 
tion d'urine,  de  contracture,  d'hemiplegie.  Habituellement  transi- 
toires,  ces  divers  symptdmes  peuvent,  dans  des  cas  exceptionnels, 
devenir  permanents.  Ces  divers  ictus,  d'apres  Kaes,  se  rencontreraient 
chez  le  quart  des  malades  a  la  periode  prodromique,  et,  apres  cette 
pcriode,  dans  pres  de  la  moitie  des  cas. 

Les  attaques  apoplectiformes  peuvent  se  montrer  des  la  periode  de 
deLmt,  dontelles  semblentle  premier  symptome ;  mais  leur  frequence 
est  surtout  grande  a  la  derniere  periode  de  la  maladie.  Ces  redou- 
tables  complications  amenent  une  aggravation  trcs  notable  des  sym- 
ptdmes et  parfois  mfime  la  tcrminaison  fatale.  L'intensite  de  ces  ictus 
est  variable  :  tantOt  c'est  une  simple  bouffec  congestive  avec  obnu- 
bilation plus  ou  moins  passagere  ;  tantot  il  s'agit  d'une  veritable 
attaque  d'apoplexic  avec  chute,  perte  de  connaissance,  elat  comateux, 
el6valion  de  temperature,  escarre  fessi6re. 
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Les  acces  dp  Hep  I  i formes  nc  sonl  ni  moins  frequents,  ni  moins 
graves.  Parfois  cc  sonl  dc  simples  Vertiges,  passagers,  avec  ou  sans 
aura  :  le  malade  eprouvc  un  «  eblouissemcnt  »;  il  est  oblig6  de  s'as- 
seoir,  il  perd  plus  ou  moins  conscience;  des  grimaces,  des  convul- 
sions peu  elendues  des  membres  so  produisent.  Le  vertige  lai--. 
apres  lui  dc  la  confusion  dans  les  idees,  un  embarras  de  la  parole 
plus  accents. 

Souvent  ce  sonl  des  acces  analogues  aux  crises  convulsives  epilep- 
liques  ;  ils  s'en  dislinguenl  parfois  n6anmoins  par  la  longueur  de  la 
periode  comateuse  consecutive  (plusieurs  beures  ou  plusieurs  jours), 
par  la  decheance  mentale  qu'ils  entrainent  el  la  contracture  qu'ils 
laissent  (Magnan).  Le  sujet  pousse  un  cri,  lombe,  se  raidil,  le  visage 
palit,  puis  se  congestionne  ;  la  langue  est  mordue,  une  ecumc  san- 
guinolente  s'ecoule  de  la  bouche,  les  matieres  fecales  et  Purine  sonl 
expulsees.  Des  convulsions  toniques,  puis  cloniques,  ou  cloniques 
d'emblee,  se  produisent  :  elles  sont  tantdt  generalisees,  tantdt  limi- 
tees  a  un  cote  du  corps  ou  a  un  seul  niembre.  Parfois  survient  une 
serie  d'acces  plus  ou  moins  rapproches  :  cet  «  etat  de  mal  »  peut  se 
prolonger  durant  plusieurs  jours  et  s'accompagne  parfois  du  d6ve- 
loppement  rapide  d'escarres ;  il  se  termine  habituellement  par  la 
morl. 

Signalons  encore  l'apparition,  chez  certains  malades,  d'attaques 
syncopales,  d'attaques  hysteriques  et  d'attaques  hy si eri formes,  ces 
dernieres  survenant  chez  des  paralyliques  hypocondriaques,  et  enfin 
d'attaques  ti?4pilepsie  sensitive. 

On  observe  assez  frequemment,  surtout  a  une  periode  avancee  de 
la  maladie,  des  mouvemenls  aulomaliques  dus  a  l'irritation  des  cen- 
tres moteurs  correspondants.  Tels  sont  le  grincemenl  des  dents  (qui, 
par  sa  continuity,  peut  amener  l'usure  de  ces  organes),  le  miichonne- 
ment,  les  mouvemenls  de  succion,  de  dcguslation,  et  divers  autres 
mouvemenls  coordonn6s  de  la  langue  et  des  levres.  On  a  note  aus<i 
l'existence  de  tics  convulsifs  de  la  face,  des  yeux,  des  paupieres,  par- 
fois des  petits  mouvements  convulsifs  limites  a  une  main,  a  un  ou 
plusieurs  doigts,  a  une  jambe,  a  un  muscle  delermine.  Ces  mouve- 
menls se  produisent  independamment  de  la  volont6  des  ma- 
lades :  ceux-ci,  en  effet,  au  debut  de  1'alTection  ou  dans  les  periodes 
de  remission,  se  plaignent  parfois  de  ne  pouvoir  reprimer  ces  mou- 
vements desagreables  ou  douloureux. 

Plus  rarcment,  on  a  note  l'existence  de  contractures,  tantdl  limilees 
a  uneole  du  corps  ou  a  un  membre,  tantot  g6n6ralis6es.  Ces  sym- 
plomes  spasmodiques  seraient  plus  frequents  dans  les  formes  melan- 
coliques ;  ils  sont  parfois  accentues  au  point  de  simuler  la  contracture 
tardive  des  hemiplegiques  :  les  contractures d6butent,  dans  la  g6n6- 
ralite"  des  cas,  aux  membres  infe*rieurs,  avec  une  intensile  egale  ou 
in6gale  des  deux  c6tes,y  restentlocalisties  ou  envahissent  les  membres 
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superieurs.  Elles  se  caracterisent  par  l'adduction  eL  la  flexion  (Trend). 

On  observe  egalement  dans  la  paralysie  generalc  des  mouvements 
choreiformes  (heinichore'e,  athelose)  qui  ne  peuvent  6tre  rattaches  a 
aucune  lesion  de  la  capsule  interne  et  des  parties  sous-jacentes  et 
sont,eux  aussi,  sous  la  dependance  de  lesions  corlicales  entretcnant 
une  excitation  pathologique  des  centres  moteurs  (Kuessner,  Sage). 
Rares  au  debut  de  la  maladie,  ces  mouvements  choreiformes  survien- 
nent  habituellement  a  une  epoque  assez  avancee,  souvent  a  la  suite 
d'hemiplegies  transitoires,  d'attaques  epileptiformes.  La  volont6  n'a 
sur  eux  point  d 'influence;  quelquefois  ils  disparaissent  durant  le 
sommeil.  Leur  duree  varie  d'une  semaine  a  un  an.  Ils  sont  localises 
surtout  a  la  main,  a  l'avant-bras,  au  pied,  a  la  jambe,  et  persistent 
pendant  lon'gtemps  avec  le  meme  rythme  (Sage). 

Les  troubles  de  la  sensibilite  ne  sont  pas  rares  (43  cas  sur  100) ; 
ils  se  repartiraient  ainsi  :  cephalee  de  la  periode  prodromique  :  9,0 
p.  100 ;  cephalee  au  cours  de  la  maladie  :  9,0  ;  nevralgies :  7,4  ;  hyper- 
esthesies  :  5,9;  anesthesie  :  11,4  (Kaes). 

Certains  malades  supportent  sans  sou  ff  ranees  les  operations  chi- 
rurgicales  ou  se  livrent  sur  eux-memes  a  de  douloureuses  mutila- 
tions. La  douleur  a  la  pression  du  cubital  (signe  de  Biernacki)  fait 
totalement  defaut  chez  76  p.  100  des  malades  (Cramer).  On  a  observe 
aussi  de  l'hyperesthesie,  du  retard  dans  la  perception  des  sensations, 
des  erreurs  dans  leur  localisation,  de  la  thermo-anesthesie,  des  trou- 
bles de  la  sensibilite  musculaire  (Marandon  de  Montyel).  Parmi  les 
troubles  subjectifs  de  la  sensibility,  signalons  la  pesanteur  de  t6te, 
une  cephalalgie  plus  accentuee  a  la  region  frontale,  des  nevralgies, 
la  migraine  ophtalmique,  des  engourdissements  dans  les  extremites, 
des  douleurs  fulgurantes,  des  crises  de  courbature,  etc.  (Fere). 

L'odorat  et  le  gout  peuvent  etre  diminu6s,  meme  abolis.  A.  Voisin 
considere  Tanosmie  comme  un  signe  tres  precoce.  On  a  note  parfois 
un  affaiblissement  de  l'ou'ie,  des  bourdonnements  d'oreille.  Dans 
certains  cas,  la  vision  est  plus  ou  moins  affaiblie  d'un  seul  cote  :  la 
cecite  peut  meme  etre  complete.  La  cecite  a  ete  not6e  dans  4,5  p.  100 
(la  moitie  des  cas  observes  concernent  des  sujets  atteints  d'amaurose 
double)  (Kaes). 

Les  fonctions  genitales  sont  tres  souvent  troublees  (Marandon  de 
Montyel) :  au  debut  de  la  maladie,  l'impuissance  est  assez  frequem- 
mcnt  observee.  Dans  d'autres  cas  le  sujet,  surtout  dans  les  phases 
d'excitation,  fait  des  execs  veneriens.  Souvent  la  menstruation  est 
supprimeesubitementetdefinitivemcnt  (G.  Petit);  parfois  on  observe 
des  irregularites  menstruelles. 

Pendant  les  premieres  periodes  de  la  maladie,  les  fonctions  de 
nutrition  ne  laissent  rien  a  desirer  :  l'appetit  est  souvent  exagere  ; 
parfois  il  existe  une  veritable  voracite  qui  pousse  le  sujet  a  s'em- 
parer  de  tout  ce  qu'il  peut  trouver  et  de  le  porter  gloutonnement  a  la 
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bouchc.  Le  poids  du  corps  augmcnte  rapidcment ;  la  face  est  colo- 
red, le  teintfrais.  Plus  Lard,  le  gdlistne,  d'abord  intermittent,  dcvienl 
permanent;  la  denulrilion  fait  des  progres.  A  l'obesite,  succede  un 
amaigrissement  rapide  (fonle  paralytique)  en  rapport  avec  une  surac- 
tivite  pathologique  des  phenomenes  de  desassimilation. 

Troubles  secreloires. —  La  secretion  salivaire  peut  Gtre  augmentee; 
parfois  le  ptyalisme  est  tellement  intense  qu'il  epuise  le  malade.  On 
l'a  vu  se  manifester  trois  mois  avant  le  debut  apparent  de  la  maladie 
ou  prcci'der  des  allaques  epileptil'ormes  (sialorrhee  paroxystique, 
Fer6).  La  sueur  peut  etre  secretee  en  plus  grande  abondance,  tantdt 
au  niveau  de  la  face,  tant6t  d'un  seul  cdte  du  corps  (ephidrose  unila- 
te"rale).  La  secretion  urinaire  a  ete  etudiee,  a  la  deuxieme  periode  de 
la  maladie,  par  Klippel  et  Serveaux,  Rieder.  Ces  auteurs  arrivent  aux 
resultats  suivants  :  il  y  a  polyurie  dans  la  seconde  periode,  les  urines 
ont  une  faible  densite  et  sont  de  coloration  claire,  legeremenl  trou- 
bles, avec  un  depot  muqueux  assez  abondant.  L'excretion  de  l'uree 
est  diminuee  d'une  fagon  sensible  et  l'excretion  des  phosphates  est 
encore  plus  rexluite,  tandis  que  les  chlorures  sont  tres  abondants.  II 
y  a  souvent  de  l'albumine  en  petite  quantity,  Ires  fr^quemment  des 
peptones  et  presque  toujours  de  Tacetone.  A  la  troisieme  periode 
divers  auteurs  ont  constate  une  augmentation  de  densite  de  l'urine, 
une  excretion  plus  considerable  de  phosphates  et  de  sulfates.  On  a 
signale  aussi  la  glycosurie.  Ces  divers  troubles  de  la  secretion  urinaire 
doivent  etre  attribues  k  des  lesions  des  reins,  du  bulbe,  a  des  auto- 
intoxications ou  a  des  auto-infections,  a  la  cachexie. 

Les  troubles  trophiques  sont  frequents  dans  la  paralysie  generale. 
Des  escarres  apparaissent  au  niveau  des  regions  de  la  peau  soumises 
a  des  compressions,  a  des  frottements  (sacrum,  fesse,  grand  trochan- 
ter, talon).  La  peau  devient  seche,  noiratre,  dure.  La  zone  gangre- 
nee  s'entoure  d'une  aur6ole  eryth6matcuse,  inflammatoire,  qui  tend 
a  eliminer  la  partie  sphacelee.  Une  fois  l'escarre  tombee,  il  reste  un 
ulcere  parfois  tres  profondement  excave  dont  les  parois  osseuses 
formentlefond.  On  observe  quelquefois  aussi  une  gangrene  humide,  a 
marche  plus  ou  moins  rapide,  qui  frappe  un  doigt,  le  scrotum,  la  verge, ^ 
les  orteils.  La  gangrene  pulmonaire  est  tres  rare.  Parmi  les  autres 
troubles  trophiques,  il  faut  citer  le  zona,  le  vitiligo,  l'aspect  ichtyo- 
sique  de  la  peau,  l'atrophie  musculaire,  les  arthropathies,  le  mal  per- 
forant  (Marandon  de  Monlyel),  la  chute  ou  la  decoloration  des  che- 
veux,  des  alterations  des  ongles,  des  dents,  des  fractures  spontanees 
(friabilit6  anormale  du  tissu  osseux),  des  pigmentations,  des  bulles, 
des  lipomes  symetriques,  des  hematomes.  L'hematome  de  l'oreilleest 
conslitue  par  une  collection  sanguine  siegeant  entre  le  cartilage  et 
le  perichondre;  a  c6te  des  troubles  trophiques,  il  faut  tenir  compte 
du  traumatisme  dans  la  pathogenic  des  hematomes. 

Troubles  circulatoires.  —  On  observe  dans  la  paralysie  gendrale 
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un  certain  nombrc  de  sympl6mes  qu'il  fauL  alLribuer  a  des  lesions 
tit's  centres  vaso-moteurs.  Tels  sont  les  attaques  syncopales,  les  ictus 
apoplectiformes  et  les  acces  epilepliformes,  les  troubles  de  la  circu- 
lation peripheriquc,  surtout  apparents  a  la  face,  qui  est  vullueuse, 
parfoispluscongestiounee  d'un  c&te,avec  retr^cissemenl  des  pupilles 
(paralysie  vaso-motrice),  et  aux  exlremites  qui,  dans  certains  cas, 
sont  cyanosees,  refroidies  (asphyxie locale).  V.  Krafft-Ebing  attribue 
un  role  important  aux  troubles  de  l'innervation  vaso-motrice  dans 
la  pathogenie  et  dans  revolution  clinique  de  la  maladie.  Le  sphyg- 
mographe  mettrait  en  evidence  une  paralysie  vaso-motrice  pro- 
gressive, souvent  unilaterale,  analogue  a  celle  oblenue  par  la  sec- 
lion  experimentale  du  sympathique.  Les  paralysies  vaso-molrices 
du  sympathique  cervical  seraient,  par  les  oscillations  de  pression 
qu'elles  determinent,  la  cause  provocatrice  des  ictus  apoplectiques 
et  des  bouffees  d'agitation  maniaque.  Parmi  les  autres  troubles  vaso- 
moteurs, signalons  le  dermographisme,  lesbourdonnements  d'oreille,  la 
tache  meningitique,  les  diarrhees  profuses,  les  troubles  pupillaires, 
l'exophlalmie,  les  troubles  circulatoires  qui  precedent  l'apparition  des 
escarres.  Klippel  et  Durante  ont  insiste  sur  les  lesions  vaso-para- 
lytiques  des  poumons,  du  foie,  des  reins,  du  cceur.  Dumas  et  Klippel 
ont  signale  les  rapports  de  l'etat  afl'ectif  des  paralytiques  avec  les 
paralysies  vaso-molrices  :  la  paralysie  des  vaso-constricteurs  et  la 
vaso-dilatation  qui  en  resulte  est  demontree  —  dans  la  variete  expan- 
sive —  par  l'absence  de  modification  du  pouls  capillaire  sous  1'in- 
fluence  de  la  douleur ;  or  on  tend  a  considerer  la  dilatation  periphe- 
rique  comme  intimement  liee  a  Fetal  de  satisfaction. 

On  a  observe  egalement  des  troubles  respiraloires  :  rythme  de 
Cheyne-Stokes  (Mendel,  Zenker),  acces  dyspneiques  intenses  dus 
probablement  a  la  par^sie  des  muscles  du  larynx  (Thomsen).  Les 
traces  de  la  respiration  (Klippel  et  Boeteau)  ont  montre  que  les  mou- 
vements  respiratoires  se  caracterisent  par  leur  arythmie,  leur  fai- 
blesse  et  par  Talternance  de  mouvements  physiologiques  et  de  mou- 
vcments  saccades.  Dans  certains  cas,  il  s'agit  d'une  sorte  de 
tremblement  d'un  trace  plus  regulier.  Klippel  conclut  a  l'analogie 
frequente  chez  un  meme  malade  des  troubles  moteurs  des  membres 
avec  ceux  qui  caracterisent  la  respiration. 

Troubles  de  la  lemperalure.  —  Bayle,  Calmeil  et  L.  Meyer  ont 
signalr  Yelevalion  de  la  lemperalure  dans  la  paralysie  generale. 
Magnan,  chez  certains  malades,  a  Irouve  une  augmenlalion  de  tem- 
p6rature  de  1  degre  a  1°,5  ;  il  fait  remarquer  que  cette  hyperlhermie 
ne  se  rencontre  pas  seulement  chez  les  sujels' excites,  mais  encore 
dans  les  etats  deprcssifs;  chez  une  malade  plongee  dans  la  slupeur, 
immobile,  inerte,  les  mains  fraiches  et  legerement  cyanosees,  la  tem- 
perature,  en  l'absence  de  loute  alfection  inlercurrente,  a  oscille 
durant  plusieurs  jours  cnlre  38  el  39°.  La  fievre  n'est  done  pas  en 
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rapport  avec  Fagitation  musculaire,  mais  avec  la  lesion  raOme  ties 
centres  nervcux  (Magnan),  ou  avec  rauto-inloxicalion  donl  depend  la 
paralysie  generale  (Kraepelin). 

Vabaissement  de  la  temperature  a  ete  constate  par  Schide  et 
Hitzig.  Chez  des  malades  arrives  a  une  periode  avancee  de  reflection, 
les  acces  maniaques  (avec  tendance  a  se  decouvrir)  delerminenl  sou- 
vent  un  abaisscment  de  temperature  qui  tombe  a  34°  et  mfime  a  30°. 

Rappelons  que  les  acces  epilcptii'ormes  el  apoplecliformes  sont 
habitueUement  suivis  d'une  elevation  de  temperature  (Westphal,  Ma- 
gnan, Hanot)  :  de  quinze  a  soixante  minutes  apres  Tatlaque,  le  ther- 
mometre  s'eleve  a  39°  ou  a  40°. 

Associations  morbides. —  La  paralysie  generale  s'accompagne 
tres  frequemment  de  symptdmes  qui  relevent  de  lesions  de  la  moelle 
etdu  bulbe  (Baillarger,  Westphal,  Magnan,  Raymond). 

Parmi  les  troubles  relevant  de  lesions  bulbaires,  cilons  le  syndrome 
de  Basedow,  les  troubles  de  la  deglutition,  de  la  secretion  urinaire, 
de  la  respiration. 

Troubles  medullaires.  —  Ces  troubles  sont  lantot  ceux  du  tabes, 
lantot  ceux  de  la  paralysie  spinale  spasmodique,  tantdt  ceux  de 
la  syringomyelic,  etc.  Hertz  a  constate  des  symptomes  tabeliques 
chez  60  paralytiques  sur  100;  des  symptomes  dus  a  des  lesions  des 
cordons  laleraux  dans  25  cas  sur  100.  Ce  sont  ou  bien  les  troubles 
medullaires,  ou  bien  les  troubles  cer6braux  qui  ouvrent  la  scene. 
Les  principaux  symptomes  spinaux  sont  (Klippel) :  les  douleurs  (ne- 
vralgies  du  sciatique,  dutrijumeau;  douleurs  musculaires,  douleurs 
l'ulgurantes)  ;  Yanesthe'sie  et  la  diminution  de  Tacuite  sensorielle  ;  la 
perte  ou  la  diminution  du  reflexe  lumineux,  Yexageration  des  reflexes 
h'ndineux,  surtout  an  debut;  Vabolition  des  reflexes  (plus  rare), 
Yalleration  du  reflexe  culane  planlaire,  les  troubles  lrophi(/ues,  cer- 
tains troubles  moleurs.  Magnan  a  signale  des  atlaques  spinales  epi- 
leptiformes  et  apoplectil'ormes  dues  a  des  poussees  congestives  dans 
la  moelle. 

L'un  de  nous,  dans  divers  travaux,  a  insiste  sur  la  frequence  de 
Tassociation  de  la  paralysie  generale  au  tabes;  il  a  montiv  que  ce 
sont  bien  les  symptdmes  spinaux  du  tabes  que  Ton  observe  dans 
ces  cas,  que  l'etiologie  des  deux  maladies  est  dominee  par  la 
syphilis  agissant  sur  un  organisme  predispose ;  de  plus,  que  les 
symptomes  oculaires  presentaientdans  les  deux  maladies  une  analogie 
parfaite;  qu'il  existait  egalement  une  grande  analogic  entre  la  nature 
du  trouble  de  l'ideation  (incoordination  des  idres)  dans  la  paralysie 
g6nerale  et  la  nature  des  troubles  de  la  motilite  (incoordination 
motriee)  dans  le  tabes.  Enfin,  les  deux  affections  —  Tune  pouvant 
preceder  Tautrc,  ou  Tune  et  l'autre  se  montrer  chez  les  deux  freres, 
par  exemple  —  sont  a  evolution  falalement  progressive,  avec  des 
temps  d'arret  plus  ou  moins  longs;  elles  sont  reputecs  incurables 
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dans  presquc  tous  les  cas.  II  s'agit  done  bien  de  deux  maladies 
sceurs,  de  deux  branches  issues  d'un  meme  tronc.  QuanL  a  la  ques- 
tion histologique,  la  seule  que  Ton  oppose  vraimenl  a  cette  con- 
ception, nous  en  disons  quelques  mols  au  chapilre  de  l'anatomie 
pathologique.. 

Troubles  dus  aux  lesions  cles  nerfs.  —  Citons  les  troubles  de  I'olf ac- 
tion (sclerose  interstilielle  du  nerf  olfactif),  ceux  de  la  vision  (nevrite 
du  nerf  optique),  les  paralysies  des  nerfs  moteurs  de  l'oeil,  et  d'autres 
troubles  moteurs,  sensitifs  et  trophiques,  qui  peuvent  6tre  attribues 
a  des  nevrites  :  les  nevralgies  (sciatique  ou  intercostale),  l'angine  de 
poitrine,  la  paralysie  faciale,  le  zona,  les  bulles.  Parfois  ces  nevrites 
precedent  de  longtemps  les  symptomes  de  la  paralysie  g6nerale  : 
Magnan  a  observe,  chez  deux  sujets,  des  intervalles  de  deux  et  de 
quatre  ans  entre  la  sclerose  du  nerf  optique  et  celle  des  nerfs  mo- 
teurs de  rceil  et  le  debut  de  la  maladie. 

Ajoutons  que  la  paralysie  generate  peut  coexister  avec  des  troubles 
cerebraux  dus  a  la  sclerose  en  plaques,  a  des  lesions  cerebrales  cir- 
conscrites  (syphilis,  etc.),  a  l'hysterie,  a  l'epilepsie,  a  la  degen^rescence 
mentale,  a  l'alcoolisme,  etc.  Enfin,  la  demence  paralytique  peut, 
dans  des  cas  exceptionnels,  survenir  au  cours  d'une  psychose  depuis 
longtemps  developpee  qui  continue  a  evoluer  parallelement. 

Etats  delirants.  —  Nous  avons  deja  insists  sur  Futilite"  qu'il  y  a 
de  considerer  lesetats  delirants  de  la  paralysie  generate,  — quelle  que 
soit  la  conception  pathogenique  que  Ton  invoque  pour  les  expliquer, 
et  les  recents  travaux  de  Flechsig,  ou  d'autres  analogues,  sur  les 
centres  dissociation  et  de  projection  pourront  peut-etre  bientdt 
nous  en  donner  la  cle,  —  comme  des  symptomes  accessoires,  plus  ou 
moins  mobiles,  passagers,  curables,  tandis  que  les  symptdmes  essen- 
tiels  sont,  eux,  permanents,  progressifs,  incurables.  Sous  la  double 
influence  de  l'affaiblissement  intellectuel  de  la  demence  paralytique 
et  des  predispositions  psychopathiques  h6reditaires,  on  peut  voir  sur- 
venir lesetats  delirants  les  plus  varies  :  etats  maniaques,  etats  melan- 
coliques,  folie  a  double  forme,  confusion  hallucinatoire,  delires  ambi- 
tieux,  hypocondriaque,  mystique,  delires  systematises  m6mes,  etc. 
Quelque  variees  que  soient  ces  psychoses,  elles  ont  des  caractei'es 
communs  bien  mis  en6vidence  par  J.  Falret  et  par  Magnan  :  ce  sont 
en  effet  les  delires  d'un  cerveau  atteint  d'une  demence  speciale,  la 
demence  gen6ralis6e  du  paralytique.  C'est  de  l'affaiblissement  intel- 
lectuel que  tous  les  etats  delirants  tirent  leurs  allures  quasi-patho- 
gnomoniques;  c'est  a  luiqu'ils  doivent  cette  absurclite,  cette  mobilile, 
cette  mulliplicile,  cette  incoherence  qui  forment,  avec  les  caracteres 
des  delires  systematises,  un  contraste  frappant. 

Le  paralytique  elant  prive  de  toute  faculte  critique,  les  conceptions 
delirantes  les  plus  extravagantes  sontimmediatcment  accepters;  elles 
peuvent  6tre  non  moins  rapidement  abandonnees.  La  multiplicite 
Traite  de  medecine.  IX.  — •  8 
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des idees  delirantes  cslsurloutcaracterisli<|w<'  dans  les  formes  expan- 
sives  :  le  maladc,  dans  cha(iue  ordre  dc  conceptions,  epuisc  toutes  les 
modaliles  possibles.  De  plus,  il  est  tres  suggestible  et  accepte,  sans 
contrOle,  toules  les  id6es  delirantes  qu'on  lui  propose.  En  outre,  on 
constate  un  polymorphisme  tres  accus6  :  idees  de  grandeurs  et  idees 
mystiques,  idees  melancoliques  el  idees  de  persecution,  se  combi- 
nent  sans  cesse  entre  elles,  et  souvent  se  contredisent  :  un  paraly- 
tique,  qui  se  dit  millionnaire,  avoue  qu'il  est  terrassier  et  qu'il  gagne 
4  francs  par  jour.  Le  malade  ne  se  soucie  point  de  concilier  des  pre- 
tentions qui  s'excluent,  d'expliquer  sa  situation  presente;  a  peine 
a-t-il  emis  une  idee  de  grandeur  que,  sans  s'y  arrcHer,  il  cherche  quel- 
que  chose  de  plus  grandiose  encore.  Le  paralytique  parcourt  en  quel- 
ques  jours  toute  la  gamrae  ascendante  des  idees  de  grandeur  :  «  il 
possede  successivement  une  grosse  fortune,  des  millions,  puis  des 
milliards,  toutes  les  richesses  du  monde,  l'univers  entier.  II  peut 
aussi  etre  le  plus  miserable  des  hommes  quelques  heures  apres  avoir 
proclame  sa  puissance  souveraine.  Tout  a  l'heure  rayonnant  de  joie, 
il  demande  maintenant  d'une  voix  dolente  a  faire  son  testament,  car 

sent  sa  mort  prochaine;  un  autre  supplie  en  larmoyant  qu'on  l'aus- 
culte  :  «  son  cceur  a  cesse  de  baltre...  il  va  mourir  »  ;  puisil  se  met 
gaiementa  chanter  a  tue-teteun  aird'opera,  tient  despropos  obscenes 
et  se  livre  a  des  divagations  ambitieuses.  Notons  que  cet  aspect  chan- 
geant  et  proteiforme  du  delire  se  retrouve  dans  certairies  manifesta- 
tions delirantes  des  degeneres.  D'autre  part,  on  voit  des  paralytiques 
montrer  dans  leur  delire  (par  exemple  les  idees  melancoliques)  une 
certaine  persistance  ».  (Magnan  et  Serieux.) 

Elals  maniaques.  —  Ces  elats  delirants  se  montrent  habituelle- 
ment  a  la  premiere  eta  la  deuxieme  p6riode  de  la  maladie,lorsque  les 
signes  psychiques  et  physiques  de  la  d^mence  paralytique  se  sont  deja 
manifestos  avec  plus  ou  moins  d'6vidence.  Mais  parfois  ils  6clatenf  a 
la  phase  prodromique,  alors  que  l'affaiblissement  inlellectuel  est  peu 
appreciable  [clynamie  ou  exaltation  fonclionnelle,  Regis  ;  suractivit6 
intellectuelle  sans  delire  ni  demence,  Parant).  Rien  de  malaise,  dans 
ces  cas,  comme  de  decider  si  l'6tat  d'exaltation  que  Ton  observe 
appartient  ou  non  a  la  paralysie  generate.  L'exaltalion  m'aniaque  se 
manifeste  alors  par  des  habitudes  nouvelles,  une  plus  grande  har- 
diessedans  des  entreprises  financieres,  industrielles,  une  plus  grande 
lacilite  pour  les  travaux  intellectuels,  un  besoin  d'activile  patholo- 
giq\ie,  une  plus  grande  resistance  a  la  fatigue,  une  facilite  d'elocu- 
tion  inaccoutumee.  «  Les  malades,  dit  Rayle,  trouvent  des  aper^us 
piquants  et  ing6nieux  dont  ils  auraient  ete  incapables  dans  leur  elat 
de  sante  parfaite.  » 

Le  plus  souvent,  surtout  a  une  phase  plus  avanc^e  dc  la  maladie, 
X excitation  maniaque  est  plus  intense  et  determine  des  actes  dont  le 
caractere  anormal  est  evident  :  entreprises  deraisonnables,  actes 
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immoraux.  Les  idees  sc  pressent,  mal  cnchain6cs;  la  loquacity  est 
intarissable,  lc  malade  gestionis,  frappe,  rit  aux  eclats,  chante,  de- 
clame  et  pleure.  II  a  de  faux  souvenirs  el  des  pseudo-hallucinations. 
II  nc  sc  preoccupe  plus  de  l'entourage  ;  il  traile  des  inconnus  comme 
de  vieux  amis  ;  il  perd  la  notion  des  convenances,  de  la  pudcur  ;  il 
devient  de  plus  en  plus  incoherent  et  turbulent,  il  dort  mal,  et  dans 
le  jour  une  surveillance  constanle  est  necessairc  pour  eviter  des  scan- 
dales  ou  des  actes  dangereux,  et,  a  l'asile,  des  evasions.  Parfois  ecla- 
tent  des  acces  de  colere  et  de  rage. 

«  A  l'asile,  l'altitude  du  malade  est  des  plus  significalives  :  il  se 
Iivre  a  une  mimique  expressive,  declare  n'elre  pas  malade,  et  passe 
sans  transition  de  la  colere  a  la  joie  :  tout  a  l'heure  indigne  de  son 
internement,  debout,  l'oeil  etincelant,  criant  a  l'infamie,  le  voila 
maintenant  baissant  la  voix,  prenant  un  ton  confidentiel,  et  donnant 
avec  effusion  des  poignees  de  main,  pour  se  montrer  enfin  satisfait, 
jovial,  exuberant,  d'une  loquacite  incoherente  et  intarissable  :  il  ne 
peut  rester  en  repos,  se  leve,  s'assoit,  gesticule,  eclate  de  rire,  donne 
des  boun'ades  familieres  au  m6decin,  et,  oubliant  ce  qui  le  passion- 
nait  il  y  a  un  instant,  il  vante  son  instruction,  et  affirme  avec  un 
aplomb  imperturbable  qu'il  parle  plusieurs  langues.  »  (Magnan  et 
Serieux.) 

Dans  certains  cas,  d'ailleurs  fort  rares,  on  observe  une  agitation 
maniaque  suraigue,  sans  doute  sous  la  dependance  d'un  processus 
irritatif  des  meninges  ou  de  l'ecorce  :  le  malade  se  depouille  de  ses 
vfitements,  se  traine  sur  les  mains  et  les  genoux,  se  roule  a  terre,  de- 
truit  tout  ce  qui  est  a  sa  portee,  devore  ses  excrements.  Des  com- 
plications mortelles  peuvent  survenir. 

Le  delire  des  grandeurs  se  montre  habituellement,  mais  non  exclu- 
sivement,  dans  les  formes  expansives.  Parfois  les  conceptions  ambi- 
tieuses  ne  depassent  pas  la  sphere  du  possible,  mais  le  plus  souvent 
elles  se  montrent  extravagantes  et  absurdes.  Sous  l'influence  de 
l'euphorie  des  elats  maniaques,  le  paralytique  ajoute  a  la  plupart 
des  motsdont  il  se  sert  les  memes  epithetes  :  tout  est  bon,  tout  est 
divin,  celeste;  il  se  ditl'homme  le  plus  intelligent,  le  plus  adroit  du 
monde ;  il  a  une  «  sant6  d'or  »,  une  «  m^moire  d'ange  »,  il  est  rajeuni  de 
dix  ans ;  sa  force  est  herculeenne  ;  il  se  sent  capable  d'assommer  un 
bceuf  d'un  coup  de  poing,  de  marcher  jour  et  nuit ;  il  fait  des  chefs- 
d'oeuvre;  il  est  eternel;  rien  ne  lui  est  impossible  :  il  traverse  les  ri- 
vieres, il  n'a  plus  besoin  de  dormir;  il  gagne  50  000,  100  000  francs 
par  an,  bien  davantagc  encore.  Enfin  se  produisent  les  conceptions 
les  plus  invraisemblables.  «  Les  idees  de  richesses,  de  grandeurs,  de 
tpuissance,  disent  Magnan  et  Serieux,  se  succedent  plus  hyperbo- 
liques  Irs  uncs  que  les  autres;  ce  ne  sont  que  chateaux,  millions, mil- 
liards, litres  sonores.projets  surhumains,  conceptions  gigantesques, 
comme  il  convicnt  a  un  etre  dont  le  pouvoir  est  sans  bornes  et  qui 
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se  joue  du  temps  el  derespace.Lasuraclivitc  de  l'imagination,  jointe 
a  l'affaiblissemenl  inlellecluel,  fail  que  le  paralylique  accuraule  les 
idees  delirantes  sans  souci  de  les  coordonner ;  la  conception  dmise  un 
instant  auparavant  est  deja  oubliee,ou  bienil  veut  quelque  chose  de 
plus  grandiose  encore.  Son  delire  est  a  la  merci  des  moindres  inci- 
dents, il  s'etend,  se  metamorphose,  se  contredit  au  gre  d'influences 
multiples  :  souvenirs,  lecture  quelconquc,  idee  emise  par  un  inter- 
locuteur.  Les  idees  les  plus  conlradictoires  sont  simullanement 
emises:  Tun  se  declare  supcrieur  a  Dieu,  puis,  limitantson  ambition, 
il  sedit  prefet;  un  autre  se  proclame,  tout  triomphant,  roi,  amiral  et 
chef  de  la  Surete;  une  malade  se  dit  marquise  ;  son  mari  est  comte 
et  «  chef  du  patron  » ;  une  autre  «  fait  des  mdnages  »  de  dues  et  pos- 
sede  des  milliards.  Le  paralytique  se  plait  dans  l'absurde:  il  pretend 
avoir  une  dizaine  de  millions  et  mettre  150  francs  de  cdle  par  an ;  il 
affirme  qu'il  vient  de  ressusciter,  qu'il  a  350  metres  de  hauteur,  qu'il 
est  age  de  cent  ans,  de  mille  ans,  qu'il  est  eternel,  qu'il  a  cree'  le  ciel 
et  la  terre,  qu'il  a  decouvert  une  source  laissant  couler  de  Tor  et  des 
diamants,  qu'il  est  le  pere  de  tout  le  monde,  qu'il  peut  regarder  le 
soleil  en  face;  qu'il  a  des  organes  en  or  et  des  fesses  en  diamant,  en 
bois  incruste  d'or  :  «  Je  suis  Tout !  »  s'ecrie-t-il.  «  J'ai  vecu  seize  mille 
ans,  disait  une  de  nos  malades...  je  suis  du  x°  siecle,  du  icr  siecle... 
Je  suis  homme,  je  vais  me  marier  avec  mon  frere ;  je  suis  reine, 
sultane,  duchesse,  femme  deplusieurs  princes...,  j'ai  1  500  milliards, 
des  milliers  d'enfants,  des  milliers  de  maris...  »  Une  autre  pretend 
que  «  tous  les  empereurs  de  tous  les  pays,  le  pape,  les  eveques  la 
demandent  en  mariage.  »  L'absurdile  des  idees  delirantes  depassc- 
toutes  les  bornes  :  un  malade  se  place  devant  une  locomotive,  per- 
suade qu'il  va  1'arnHer ;  un  autre  fait  des  projets  de  fortifications  en 
fer  soutenues  dans  l'espace;  une  de  nos  paralytiques  declare  savoir 
toutes  les  langues  et  ajoute  qu'elle  possede  un  chien  qui  parle 
anglais,  etc. 

«  L'aspect  du  sujet  est  tres  caracterislique  :  expansif,  rayonnant 
de  joie,  Lceil  brillant,  le  visage  anime,  avec  parfois,  sur  sa  poitrine,les 
insignes  de  sa  haute  puissance,  il  est  au  comble  de  la  feJicile  :  «  Je 
«  respire  le  bonheur  »,  s'ecrie-t-il.  II  chante  et  il  rit,  il  fait  part  a  tous 
ceux  qu'il  rencontre  de  sa  situation  grandiose  :  il  a  tous  les  talents, 
toutes  les  puissances,  toutes  les  sciences ;  il  invite  tous  les  assistants 
a  son  diner  de  noces  qui  aura  lieu  le  soir  m6me,  il  eleve  tous  ceux 
qui  l'approchent  aux  plus  hautes  fonctions.  Bruyants  et  loquaces, 
les  malades  etalent  toutes  les  qualilds  du  moi  au  point  de  vue 
physique,  intellectuel  et  moral.  Apres  avoir  vante  leur  force  et  leur 
beaute  («  voyez  ces  bras  !  quelle  vigueur!  quelles  jolies  dents!  »;,  ils 
passent  a  leurs  talents  :  «  Je  suis  poete,  litterateur  »,  puis  a  leurs 
idres  genereuses  ;  leurs  sentiments  philanthropiques  prennent  une 
envergure  demesuree  :  ils  veulent  faire  le  bonheur  de  lout  le  genre 
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humain  s'intitulent  «  Roi  dc  la  Bienfaisance  »,  dislribuentdes  millions 
sans  compter:  «  Je  fonderai  des  hotels  pour  tout  le  monde,  s'ecrient- 
« ils;...  chacun  aura  son  equipage,  ses  chevaux...  »  Arrivent  ensuite 
les  rfives  de  fortune,  Tor,  les  rubis,  les  diamants;  ils  sont  «  les  rois 
«  de  la  terre  »,  puis  enfin  tout  s'embrouille  et  se  confond.  » 

Ce  qui  caractcrise  le  delire  de  grandeurs  des  paralyliques,  c'est  en 
ovnrral  l'extraordinaire  profusion  d'idees  delirantes,  c'est  l'absence 
d'enchainement  des  conceptions  :  objections  et  contradictions  laissent 
le  malade  impassible.  «  Ils'enfonce  de  plus  en  plus,  dit  Schiile,  dans 
ses  idees  delirantes;  il  vit  dans  un  monde  fantaslique,  produit  de  son 
imagination.  II  a  des  joies  pueriles,  se  pavane  couvert  d'oripeaux, 
collectionne  une  foule  d'objets  bizarres  qu'il  croit  6tre  des  pierres 
precieuses.  »  Les  allures  du  paralytique  ne  sont  pas  en  rapport  avec 
les  idees  qu'il  6met.  Parfois,  il  se  met  a  sangloter  tout  en  parlant  des 
«  felicites  celestes  »  dans  lesquelles  il  vit.  Le  plus  souvent,  au  milieu 
de  ses  grandeurs  surhumaines,  le  malade  restetres  abordable;  il  rend 
volontiers  service,  cause  avec  familiarile,  ne  parait  nullement  con- 
vaincu.  Si,  pendant  qu'il  parle  de  sa  fortune  colossale,  on  l'inter- 
rompt  pour  lui  demander  son  metier,  il  repond  souvent  avec  exacti- 
tude :  «  Je  suis  cordonnier,  homme  de  peine,  etc.  »  (Magnan). 

Etats  depressifs.  —  Les  formes  depressives  sont  moins  fre- 
quentes  que  les  formes  expansives.  Souvent  on  peut  constater  l'exis- 
tence  chez  les  ascendants  de  dispositions  melancoliques.  Dans  la 
paralysie  generale  depressive,  tantot  il  s'agit  d'un  etat  de  simple 
depression  melancolique,  tantot  d'un  veritable  acces  melancolique 
qu'accompagnent  des  idees  de  culpabilite,  de  ruine,  de  suicide,  et 
parfois  des  hallucinations.  Dans  certains  cas  se  montrent  des  etats 
de  stupeur,  avec  refus  d'aliments,  des  etats  catatoniques  (catalepsie, 
echolalie,  echopraxie,  negativisme,  retention  volontaire  des  urines  et 
des  malieres  fecales,  mutisme,  attitudes  stereotypees). 

«  Ces  delires  melancoliques  ont,  en  dehors  de  leur  coexistence 
frequente  avec  des  idees  hypocondriaques,  certains  traits  particuliers. 
L'attitude  des  sujets  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  leurs  con- 
ceptions delirantes;  un  cachet  special  d'illogisme  et  de  niaiserie 
revele  1'alTniblissement  inlellectuel.  On  voit  parfois,  a  une  scene  de 
violent  desespoir,  succeder  un  etat  de  satisfaction.  Les  mobiles, 
comme  les  procedes  d'execution,  des  tentatives  de  suicide,  d'ailleurs 
rares,  de  ces  malades,  sont  g6neralement  absurdes.  L'un  sourit  en 
racontant  qu'il  voulait  mourir ;  Tautre  confie  qu'il  a  l'intention  de 
se  tuer  parcequeses  meubles,  qu'il  attcndait,  n'arrivent  point ;  celui- 
ci  veut  se  noyer  dans  sa  baignoire,  plongc  la  I6te,  mais  la  sort 
ensuite  pour  respirer;  celui-la  prend  une  attitude  th6atrale  el,  d'un 
ton  declamatoire,  previent  le  medecin  qu'il  veut  se  tuer.  Une  para- 
lytique hallucinee  enlend  dire  «  qu'ils  se  pendent  » ;  elle  chcrche  a 
se  pendrc  cgalcment  «  pourfairc  comme  eux  ».  Une  autre  s'empresse 
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d  annoncer  a  son  mari  qu'elle  fait  rcpasser  un  coulcau  pour  se  tucr. 
Une  malade  qui  veul  s'asphyxier  par  le  charbon  fcrme  la  clef  de  son 
poele,  mais,  reflcchissanl  que  la  fum6e  va  noircir  ses  ricleaux,  elle  va 
ouvrir  la  fenetre.  »  (Magnan  et  S6rieux.) 

Si  le  delire  des  grandeurs  est  caracleristique  des  elats  expansifs 
greffes  sur  lademence  paralytique,  le  deli  re  hypocondriaque  fait  rare- 
mcnl  defaut,  ainsi  que  l'a  monlre  Baillargcr,  dans  les  6latsdepressifs. 
Parfois  il  s'agit  de  simples  preoccupations  hypocondriaques  dont 
quelques-unes  sonL  bien  justifi6es  :  le  malade  se  lamente  sans  cesse, 
il  a  une  maladie  qui  ne  guerira  pas,...  il  est  use,  paralyse1,  il  a  les 
mains  cassees,  elc.Souvenl  ce sont  de  veritables  conceptions delirantes 
qui  ont  sans  doute  pour  cause  provocatrice  des  troubles  de  la  sensi- 
bilite  (paresthesies,  anesthesies);  les  malades  pretendent  ne  pouvoir 
ni  uriner,  ni  aller  a  la  selle,  ni  manger  ;  ils  sont  «  bouches  »  ;  leur 
gosier  est  obstru6,  leurs  membres  sont  changes,  plus  gros  ou  plus 
petits  ;  ils  sentent  leurs  aliments  passer  sous  la  peau  ou  sous  leurs 
vetements  ;  leur  langue  est  de  colle,  leur  corps  est  mou  ou  en  putre- 
faction, etc.  Parfois  se  montrent  des  idees  de  negation,  tantot  loca- 
lises a  tel  organe  (ils  n'ont  plus  de  langue,  plus  de  nez,  etc.),  tantot 
generalisees  :  le  malade  ne  sait  qui  il  est  et  parle  de  soi-mSme  a  la 
troisieme  personne  :  il  n'est  pas  marie,  n'a  pas  d'enfants,  pasde  nom, 
pas  de  pays,  il  n'a  plus  rien,  il  est  morl. 

Assez  souvent  mobiles,  les  idees  hypocondriaques  se  montrent 
parfois  permanentes,  provoquent  des  acces  de  desespoir  el  d'an- 
goisse,  des  menaces  et  meme  des  tentalives  de  suicide.  Dans  certains 
cas,  les  idees  hypocondriaques  coexistent  avec  des  manifestations 
de  nature  expansive  :  une  malade  s'approche  larmoyante  en  sup- 
pliant qu'on  l'ausculte  ;  «  son  cceur  va  s'arreter  »,  puis  elle  se  met  a 
chanter. 

La  paralysie  generate  a  double  forme  est  caracterisee  par  l'alter- 
nance  des  formes  depressive  et  expansive.  La  maladie  debute  par 
exemple  par  un  acces  maniaque  avec  idees  de  grandeurs  suivi  d'une 
remission,  apres  laquelle  survient  un  acces  melancolique  accom- 
pagne  d'idees  hypocondriaques. 

Hallucinations  et  dclires  liallucinatoircs.  —  Nous  avons 
deja  signale  plus  haut  les  pseudo-hallucinations  qu'on  observe 
quelquefois  chez  les  paralytiques  expansifs.  Les  illusions  se  ren- 
contrcnt  egalement;  il  est  d'ailleurs  difficile  de  faire  le  depart  de 
ce  qui  revienl  aux  troubles  sensoriels  et  a  raffaiblissement  intel- 
lectuel.  Foville  se  demande  s'il  ne  faut  pas  attribuer  a  des  illusions 
le  ton  nalurel  d'assurance  et  de  conviction  avec  lequel  beaucoup 
de  malades  raconlent  avoir  etc  en  tel  endroit,  avoir  vu  telle  per- 
sonne, etc.  Les  hallucinations  des  differents  sens  ne  sont  pas  Ires 
rares  dans  la  paralysie  generale.  On  peul  m6me  observer  des  halluci- 
nations motrices  verbales  (P.  Serieux).  En  general,  il  s'agit  La  de 
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symptdmes  ^pisodiques;  mais  dans  certains  cas  les  troubles  sen- 
soriels  sont  tres  actifs. 

Paralysie  gdndrale  a  forme  de  confusion  hallucinatoire.  —  La 
demence  paralytique  peut  se  compliquer,  assez  rarement  d'ailleurs, 
d'accesdelirants  essenliellementcaracteris^spar  un  6tat  de  confusion 
extreme  entretenu  par  des  hallucinations  de  tous  les  sens.  L'un  de 
nous  a  public  un  cas  de  ce  genre.  II  importede  connaitrela  possibilite 
de  ces  associations  pathologiques,  afind'eviter  des  erreurs  possibles. 

Dclires  systematises.  —  Des  iddes  plus  ou  moins  systdmalisdes 
de  persecution  peuvent  aussi  etre  observees.  Parfois  elles  reposent 
sur  des  interpretations  deliranles ;  dans  certains  cas  elles  sont  provo- 
quees  par  des  troubles  sensoriels,  surtout  des  hallucinations  de 
Foui'e.  On  a  meme  vu  des  dedires systematises  de  persecution  au  d6but 
de  la  maladie,  ou  dans  le  cours  des  periodes  de  remission  (Magnan). 

MARCHE.  —  Nous  n'insisterons  pas  sur  la  marche  de  la  paralysie 
generale.  On  peut,  comme  nousl'avons  fait  dans  lasymptomatologie, 
decrire  trois  periodes :  les  periodes  de  debut,  d'edatet  de  terminaison, 
auxquellesil  serait  bon  d'ajouter  une  phase  prodromique.  Dans  cette 
description,  nous  avons  en  vue  surtout  la  demence  paralytique 
simple,  dont  la  marche  est  en  general  plus  ou  moins  rapidement 
progressive,  bien  que  cependant  on  observe  des  phases  de  remission 
ou  d'exacerbation,  parfois  tres  caracterisees.  Nous  n'attacherons 
qu'une  importance  tres  secondaire  aux  manifestations  delirantes  qui 
apparaissent  et  disparaissent  de  la  facon  la  plus  irreguliere  a  Tune 
quelconque  des  periodes  de  la  maladie. 

La  phase  prodromique  est  le  plus  souvent  m^connue.  Ce  ne  sont 
en  effet  que  des  troubles  nerveux,  plus  ou  moins  vagues,  que  Ton 
attribue  a  la  neurasthenic  Parfois  il  s'agitde  symptdmes  cerebraux 
(migraine  ophtalmique),  medullaires  (douleurs  fulguranles)  ou  rele- 
vant de  lesions  des  nerfs  craniens  ou  rachidiens  (paralysies  oculaires, 
zona,  etc.) 

Dans  certains  cas,  lorsqu'il  s'agit  de  d6generes,  c'est  un  acces 
dedirant  qui  constitue  le  premier  symptome,  avant  que  l'intelligence 
soit  touchee  d'une  fagon  appreciable  :  le  diagnostic  dans  les  cas 
de  ce  genre  est  des  plus  difficiles.  Souvent  il  n'existe  que  des  modi- 
fications de  l'humeur,  du  caractere,  auxquelles  il  est  rare  qu'on 
attache  de  l'importance.  Cette  phase  prodromique  est  souvent  assez 
longue  :  elle  peut  durer  un  an  et  meme  deux  ans. 

La  periode  de  debut  est  caracterisee  par  l'association  des  deux 
symptomes  cardinaux  de  la  maladie  :  affaiblissement  psychique  et 
troubles  moteurs.  Dans  certains  cas,  ce  sont  les  troubles  de  la  moti- 
lite  qui  predominent ;  dans  d'autres,  les  troubles  intellectuels.  Les 
malades  peuvent  encore  vivre  au  milieu  de  leur  famille,  accomplir 
leurs  occupations  professionnelles  si  celles-ci  n'exigent  guere  d'acti- 
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vil6  intellcctuelle  eL  d'iniLialive ;  mais  il  n'est  pas  rare  d'observer,  ties 
cctte  periode,  desaclcs  delict  ueux  (periode  medicodegale),  des  compli- 
cations dues  aux  exces  de  boissons,  dcs  acces  delirants  de  diverse  na- 
ture, enfin  des  ictus  cerebraux  qui  pr6cipitent  lamarche  de  la  maladie. 

A  la  periode  c/V/a/,  les  signes  caracteristiques  de  la  demence  para- 
lytique  sont  au  complet.  L'affaiblissement  profond  de  rintelligence 
n6cessite  une  surveillance  speciale.  Le  malade  perd  de  plus  en  plus 
la  notion  de  sa  situation;  il  est  desorient6,  inconscient,  n'a  consent'- 
aucun  souvenir  du  pass6,  no  manifeste  aucune  curiosile  pour  Tavcnir. 
Son  habitus  exterieur,  melange  d'hebetude  et  de  satisfaction,  sa 
demarche  mal  assur6e,  le  font  souvent  reconnaitre  a  premiere  vue 
au  milieu  des  aulres  malades.  Cest  la  periode  par  excellence  des 
manifestations  delirantes,  des  ictus  cerebraux. 

On  peut  fixer  le  debut  de  la  troisieme  periode  a  1'apparition  du 
gatisme  et  de  la  difficulte  de  la  marche  :  le  malade  a  de  la  peine  a  se 
mouvoir,il  traine  les  jambes,  s'appuie  aux  meubles;  par  intervalles  se 
produit  de  l'incontinence  des  urines  et  desmatieres.  Puis  la  marche 
devient  impossible  :  le  patient  est  condamne  alors  a  l'immobilite  sur 
un  fauteuil ;  plus  tard,  il  ne  peut  meme  plus  garder  la  station  assise  : 
on  est  oblige  de  l'aliter  et  de  1'alimenter.  La  parole  devient  inintel- 
ligible;  lesmouvements  sont  de  plusen  plus  difficiles.  Cest  la  periode 
du  gulisme  permanent,  de  la  degradation  inlellectuelle  poussee  a  son 
degr6  extreme,  des  escarres,  du  marasme  parahjtique,  periode  qui  se 
termine  par  la  mort. 

Ajoutons  que  le  passage  d'une  periode  a  l'autre  se  fait  parfois 
d'une  fagon  brusque,  cons6cutivement  a  un  ictus  cerebral. 

Terminaisons.  —  La  guerison  de  la  paralysie  generale  est  tout  a 
fait  exceptionnelle;  dans  l'immense  majorite  des  cas,  la  maladie  se 
termine  par  la  mort.  La  terminaison  la  plus  frequente  est  causee  par 
un  etat  de  cachexie  profonde  :  la  nutrition  subit  une  atteinte  des  plus 
graves  ;  tousles  tissus,  tous  les  visceres  sont  leses;  toutes  les  fonc- 
tions  sont  compromises.  Celte  decheance  de  l'organisme  en  son 
entier  ne  tarde  pas  a  devenir  incompatible  avec  Texistence;  il  se  pro- 
duit de  l'amaigrissement,  de  Foedeme  des  jambes,  du  muguet ;  le  pouls 
s'affaiblit,  la  temperature  s'abaisse,  et  le  paralytique  s'eleint  insensi- 
blement  dans  le  marasme.  Viennent  ensuite  par  ordre  de  frequence 
pour  les  causes  de  mort,  les  allaques  apoplectiformes,  puis  les  atta- 
ques  ipileptiform.es  :  ces  ictus  cerebraux,  plus  frequents  a  la  troi- 
sieme periode,  peuvent  se  manifesler  a  toutes  les  phases  de  la  mala- 
die et  amener  une  terminaison  fatale  m6me  a  la  periode  de  d6but. 
Citons  encore  la  pneumonic,  Tenterite  chronique,  la  suppuration  des 
escarres.  Quelques  malades  perissent  brusquement,  asphyxies  par  la 
penetration  des  aliments  dans  les  voies  respiratoires ;  chez  d*autres 
survient  de  la  cysliie  purulenle  ;  on  a  cite  aussi  des  cas  de  mort  subite. 
Les  maladies  infeclieuses  (erysipele,  lymphangite,  phlegmon,  etc.) 
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qui  se  declarent  clans  un  organisrae  aussi  affaibli  prennent  rapidement 
une  grande  extension  et  sont  souvent  mortelles.  G'est  a  des  compli- 
cations de  nature  infeclieuse  que  sont  dus  certains  accidents  cere- 
braux  suraigus  {dilire  aigu  avec  hyperthermic  et  agitation  maniaque 

intense).  . 

Remissions.  —  La  marche  de  Inflection  n'est  pas  toujours  fata- 
lement  progressive  :  il  est  des  cas  dans  lesquels  son  evolution  parait 
subir  un  temps  d'arret  et  parfois  mSme  retroceder.  Tantdt  il  ne  s'agit 
que  de  la  disparition  de  certains  troubles  episodiques  (etats  delirants) ; 
tantdt,  et  ces  cas  sont  plus  rares,  ce  sont  les  symptdmes  essentiels 
(affaiblissement  intellectuel  et  troubles  moteurs)  qui  s'amendent. 

Les  remissions  du  premier groupe  s'observentplusparticuherement 
dans  la  forme  expansive:  l'excitation  maniaque  s'apaise,  le  delire  des 
grandeurs  s-'attenue  plus  ou  moins  rapidement,  puis  disparait  ;  le 
sujet  semble  alors  revenir  a  la  raison;  sa  physionomieet  son  attitude 
se  modifient,  parfois  sensiblement ;  il  reconnalt  avoir  eu  des  troubles 
intellectuels  ;  il  se  rend  compte  de  sa  situation  et  parait  au  premier 
abord  completement  gueri. 

Maisun  examen  plus  attentif  montre  que  si  les  troubles  delirants 
—  les  symptdmes  accessoires  —  ont  disparu,  les  symptdmes  essentiels 
de  la  demence  paralytique,  eux,  persistent  habituellement  :  Tintelli- 
gence  est  quelque  peu  affaiblie,  la  parole  est  hesitante,  il  existe  des 
troubles  pupillaires.  L'aspect  du  malade  en  remission  differe  naturel- 
lement  suivant  que  la  disparition  des  symptdmes  delirants  s'est  pro- 
duite  a  la  premiere  ou  a  la  seconde  periode.  Si  le  sujet  est  a  la  periocle 
prodromique,  on  pourra  parfois  penser  a  une  guerison  v6ritable,  que  la 
marche  ulterieure  viendra  dementir. 

Ces  derniers  fails  se  rencontrent  plus  specialement  chez  des  sujets 
a  antecedents  hereditaires  vesaniques:  le  delire  debute  chez  euxd'une 
fagon  precoce,  d'ou  la  duree  inaccoutumee  des  remissions  etleretour 
des  facultes  intellectuelles  a  l'etat  normal.  Dans  certains  cas  tres 
rares,  on  voit  des  remissions  assez  accentuees  se  produire  a  la  troi- 
sieme  periode  (Magnan  et  Serieux). 

Les  remissions  paraissent  parfois  en  relation  etroite  avec  l'appari- 
tion  d'une  maladie  inlercurrente,  d'une  suppuration  prolongee. 

Habituellement  transitoires,  les  remissions  durent  en  general 
quelques  mois,  rarement  unan  ou  deux,  exceptionnellement  trois  ou 
(juatrc  ans;  puis,  souvent  par  le  fait  des  soucis,  des  fatigues  ou 
des  exces,  unerechute  se  produil,  annoncee  par  un  acces  delirant, 
une  altaque  epileptiforme  :  la  demence  paralytique  reprend  sa 
marche  progressive. 

Dans  les  remissions  du  second  groupe,  plus  rares,  on  pcut  voir 
retroceder  les  symptdmes  essentiels  de  la  maladie.  «  Des  sujets  cou- 
verts  d'escarres,  dit  Marc6,  gateux,  arrives  a  un  6tat  de  marasme  et 
d'6puisement  profond,  ne  pouvant  se  soutenir  sur  leurs  jambes  et 
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dans  un  etat  de  demence  complete,  onl  elevus  reprenanl  leurs  forces, 
parlant  plus  librement,  r6cupe>ant  meme  la  plus  grande  partie  de 
leurs facultesintellectuelles,  »  Cette  amelioration  n'esl  que  passagere. 

(iuerison.  —  Exceplionnellcmenl,  la  remission  se  mainlient 
durant  un  nombred'annees  illimile  :  los  signes  de  la  demence  paraly- 
tique  s'effacjant  peu  a  peu,  il  devient  difficile  de  nc  pas  considerer  le 
sujet  comme  gueri.  Divers  auteurs  (Magnan,  Wendt,  Jastrowilz, 
Mendel)  ont  observd  des  cas  indiscutables  de  ce  genre. 

Duree.  —  La  duree  moyenne  dc  la  maladie  est  6valuee  par 
Chrichlon-Browne  a  quaLre  ans;  par  V.  Krafft-Ebing  a  Irois  ans. 
D'apres  Mendel,  80  p.  100  des  paralytiques  meurent  dans  les  qualre 
premieres  annees ;  un  tiers  d'entre  eux  disparait  avant  la  fin  de  la 
deuxieme  annee.  Magnan  estime  que  la  duree  de  la  paralysie  gene- 
rale  doit  etre  considered  comme  plus  longue,  si  Ton  tient  compte, 
comme  il  convient  de  le  faire,  de  la  periode  prodromique. 

On  a  signale  la  lenteur  de  revolution  dans  la  demence  paralytique 
simple  (quatre  a  cinq  ans  en  moyenne) :  on  peut  voir  celle-ci  durer 
buit  ans,  dix  ans  et  meme  davantage.  II  n'y  a  pas,  dans  ces  cas,  l'in- 
fluence  facheuse  des  complications  delirantes  (agitation  maniaque, 
agitation  anxieuse)  qui  peuvent  entraver  V alimentation,  priver  le 
malade  de  sommeil.  Les  soins  dont  on  entoure  le  sujet  prolongent  sa 
vie  en  le  mettant  a  l'abri  des  complications  qui  peuvent  survenir 
(escarres,  ictus,  etc.).  La  marcbe  de  la  maladie  est  habituellement 
activee  par  les  attaques  epilcptiformes  ou  apoplectiformes,  par  les 
poussees  febriles.  Dans  des  cas  exceptionnels,  la  maladie  evolue  en 
quelques  mois  (forme  rapide)  ou  plus  rapidement  encore  (paralysie 
g6n6rale  galopante  de  Trelat).  Si  la  paralysie  generate  evolue  plus 
lentement  chez  les  sujets  a  lares  nerveuses  hereditaires  que  chez  les 
autres,  c'est  vraisemblablement  que,  chez  un  hereditaire,  des  les 
premieres  modifications  organiques,  un  acces  delirant  a  pu  signaler 
d'une  fagon  precoce  le  d6veloppement  du  processus  morbide  :  la 
priiode  prodromique,  habituellement  insidieuse,  n'a  point  passe 
comme  d'habitude  inapergue. 

VARIETES.  —  On  a  decrit  de  nombreuses  varietes  dc  formes  de  la 
paralysie  generale.  11  ne  faut  pas  attacher  a  ces  descriptions  une  im- 
portance qu'elles  ne  doivent  pas  avoir :  mieux  vaut  ne  pas  perdre  de 
vue  la  distinction  sur  laquelle  nous  avons  insisle  des  sympldmes 
essentiels  et  des  symptomes  accessoires.  Les  symptdmes  essentiels  de 
la  demence  paralytique  seuls  sont  necessaires  et  suffisanls.  Ouant  aux 
symptdmes  accessoires,  ils  peuvent  variera  Tinfini.  J.  Falret,  tenant 
compte  du  mode  de  debut,  distingue  qualre  varietes  :  deux  dans  les- 
quelles  predominenl  les  symptdmesphysiques  i  varietes  paralytique  et 
congestive),  et  deux  avcc  predominance  des  symptdmes  psychiques 
(varietes  expansive  et  melancolique). 
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Sous  1c  nom  clc  forme  spinale,  on  a  decrit  line  variete  dans  laquelle 
on  constate  la  coexistence  de  troubles  m6dullaires  tres  accuses 
(tabes,  amyotrophie,  6tat  spasmodique,  contractures,  etc.)  Quand  la 
paralysie  generale  n'apparait  que  plusieurs  annees  apres  raffeclion 
medullaire,  on  a  la  variete  dite  ascendanle. 

II  n'est  guere  utile  d'insister  sur  la  forme  feminine.  Le  sexe  femi- 
nin  n'imprime  a  la  physionomie  de  la  maladie  aucun  caractere  spe- 
cial. Tout  au  plus  la  demence  paralytique  pure,  sans  association  d'etats 
delirants,  serait-elle  plus  frequente. 

Laissant  de  c&te  ces  distinctions,  nous  n'admettrons  comme  inte- 
ressantes  au  point  de  vue  clinique  que  les  varietes  suivantes  :  la  forme 
de  demence  paralytique  simple ;  —  la  paralysie  g6nerale  expansive  ; 
—  la  paralysie  generale  depressive  ;  —  la  variete  a  double  forme  ;  — 
les  formes  hallucinatoires,  —  la  forme  juvenile. 

Demence  paralytique  simple.  —  C'est  la  paralysie  generale  reduite 
a  ses  symptdmes  essentiels,  sans  complications  delirantes.  Nous 
avons  longuement  decrit  cette  forme  «  demente  ».  Cette  variete  est 
d'ailleurs  la  plus  frequente,  si  Ton  tient  compte  non  seulement  des 
paralytiques  internes  dans  les  asiles,  maisde  ceuxdes  services  hospi- 
taliers  ordinaires  et  de  ceux  qui  sont  traites  dans  leur  famille.  Dans 
les  asiles  mfimes,  les  cas  de  demence  paralytique  simple  sont  plus 
frequents  qu'on  ne  le  croit  (40  p.  100  a  la  Clinique  de  Heidelberg).  La 
dureedecette  forme  est relativementlongue:  cinq,huitetdixansmeme. 

Nous  n'insislerons  pas  sur  les  formes  expansive  et  depressive  que 
nous  avons  decrites  en  detail.  Ces  varietes  seraient  en  rapport  avec 
l'etat  ceneslhesique,  sous  la  dependance  lui-m6me  des  troubles  vaso- 
moteurs  (Klippel)  et  aussi  des  troubles  de  la  sensibilite  (anesthesies, 
paresthesies). 

La  paralysie  generale  a  double  forme  est  caracterisee  par  Talter- 
nance  de  periodes  expansive  et  depressive.  Un  paralytique  en  etat 
d'excitation  maniaque  devient  par  exemple  melancolique,  sans  tran- 
sition, ou  graduellement,  ou  a  la  suite  d'une  remission.  Quelquefois 
les  periodes  expansive  et  depressive,  tres  courtes,  ne  durent  que 
quelques  jours,  ou  meme  moins. 

La  forme  hallucinaloire  avec  confusion  est  peu  frequente,  mais 
moins  exceptionnelle  cependant  que  ne  le  ferait  croire  le  silence 
garde  surce  point  par  la  plupart  des  auteurs.  L'un  de  nous  en  a  fait 
connaltre  des  exemples.  11  s'agit,  dans  cette  forme,  d'acces  de  delire 
hallucinatoire  aigu,  avec  confusion  et  desorientalion  extreme,  assez 
analogue  au  delire  alcooliquc,  ou  a  la  confusion  hallucinatoire 
{Amentia,  Paranoia  hallucinaioria,  hallucinalorische  Verwirrtheit). 

L'aspect  clinique  souslcquel  se  presente  dans  ces  casle  paralytique 
i;riH'i  al  pourrait  facilement  induire  en  erreur.  Klippel  altribue  les 
fails  de  ce  genre,  qu'il  decrit  sous  le  nom  de  variete  confuse,  a  une 
auto-intoxication  ou  a  une  auto-infcction  aigue. 
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Forme  juvenile.  —  La  connaissance  de  cclle  forme,  —  Lien  eludiee 
ct  mise  au  point  par  Regis  (1883-1000),  qui  a  demontre  ses  rapports 
etroits  avcc  la  syphilis  et  surtout  Hieredo-syphilis,  —  esl  des  plus  in- 
teressantes  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  de  Tetiologie.  La  paraly- 
sie  generale  de  l'enfant  explique  itiologiquement  et  analomiquemenl 
celle  de  l'adulte,  conime  la  fievre  typhoide  du  jeune  age  fait  com- 
prendre  celle  de  rhomme  fait. 

Alzheimer,  qui  a  reuni  41  casde  paralysie  generale  a  debut  precoce, 
a  confirme  les  conclusions  emises  anterieurement  par  Regis  :  la  para- 
lysie generale  precoce  est  egalemcnt  frequente  dans  les  deux  sexes 
(ce  qui  s'explique  en  raison  du  r6le  etiologique  de  rheredo-syphilis  ; 
—  le  debut  de  la  maladie  s'est  fait  de  quinze  a  seize  ans  dans  1 1  cas,  de 
treize  a  quatorze  ans  dans  8  cas,  de  dix-sept  a  dix-huit  ans  dans  5  cas. 
Les  periodes  comprises  entre  neuf  et  treize  ans  et  entre  dix-huit  et 
vingt-deuxans fournissentunmoindre  contingent;  — la  dur6e moyenne 
de  la  maladie  a  ete  de  quatre  ans  et  demi ;  dans  5  cas,  la  maladie  a  dure 
plus  de  sept  ans ;  —  l'heredite  similaire  a  ete  notee  dans  le  quart  des 
cas,  — l'heredite  nevropathique  dans  G6,6  p.  100  des  cas  (en  laissant  de 
cdte  l'heredite  similaire)  ;  la  syphilis  est  certaine  ou  tres  probable 
dans  85  cas  pour  100.  L'infeclion  syphilitique  directe  n'a  ete  co'ns- 
latee  que  dans  trois  cas  ;  dans  les  autres  cas,  de  beaucoup  les  plus 
nombreux,  il  s'agissait  d'heredo-syphilis.  Au  point  de  vue  du  niveau 
mental  avant  le  debut  de  la  maladie,  les  malades  se  repartissent 
ainsi  :  19  sujets  bien  doues,  6  d'un  niveau  mental  faible,  5  debiles, 
3  imbeciles.  La  maladie  a  en  general  evolue  sous  la  forme  de  la 
demence  paralytique,  sans  delire.  Chez  7  sujets  seulement  on  a  note 
des  idees  de  grandeurs.  Au  point  de  vue  physique,  il  faut  relever  la 
frequence  des  ictus,  la  frequence  et  l'importance  des  paralysies  qui 
pr6dominent  des  le  debut  et  dans  le  cours  de  la  maladie  (tandis  que 
les  troubles  psychiques  se  developpent  plus  lentement  et  restent 
longtemps  au  second  plan),  la  localisation  des  troubles  moteurs,  des 
le  debut,  a  un  cote  du  corps  ou  a  un  membre.  La  paralysie  generale 
juvenile  est  rare  :  3  cas  sur  360  cas  chez  l'adulte. 

Les  recherches  plus  recentes  de  Regis,  Thiry  et  Delmas  ont  bien 
mis  en  evidence  le  rdle  etiologique  de  la  syphilis  dans  la  paralyse 
generale  a  debut  precoce.  Delmas,  qui  en  a  rassemblr  69  cas,  an  n  o 
aux  resullats  suivants:  la  syphilis  a  ete  constatee  d'une  fac.on  certaine. 
soit  sur  les  sujets,  soit  sur  les  parents,  dans  49,21  cas  p.  100.  La 
syphilis  etait  Ires  probable  chez  les  sujets  dans  15,20  cas  p.  100  ;  elle 
etait  probable,  chez  les  parents,  dans  23,18  cas  p.  100. 

L'origine  etiologique  de  la  demence  paralytique  lui  imprimerait 
certains  caracteres  speciaux. 

D'apres  Lemoine,  la  paralysie  generale  d'origine  arthritique  se  d6- 
veloppcrait  de  bonne  heure,  et,  apres  une  marche  assez  lenle  au  de- 
but, prendraita  la  periode d'etat  desallures  Ires  rapides.  L(>s  accidents 
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apoplectiquesseraienl frequents  el  se  repeleraient  en  series;  l'incoor- 
dination  motrice  serait  tres  marquee  et  l'impotence  arriverail  vile  ; 
puis  surviendraient  des  contractures  et  la  mort  scrait  prematuree. 
M.  Charpentier  admet  egalement  les  allures  rapides  de  la  paralysie 
generate  liee  a  rarlhrilisme  ;  il  insiste  sur  la  frequence  relative  de 
trois  symptdmes  :  les  othematomes,  les  fluxions  arliculaires  indo- 
lentes  des  genoux  et  des  coudes,  les  cedemes  de  la  region  cervicale 
anterieure. 

Nousinsisterons  ullerieurement  sur  les  particularites  que  Ton  nole 
dans  la  paralysie  generale  d'origine  alcoolique. 

Certains  auleurs  (Morel,  Doutrebente,  Falret)  admeltent  que  la 
paralysie  generale  liee  a  Fb,eredit,e  morbide  (mentale  ou  nerveuse)  est 
celle  dont  la  duree  est  la  plus  longue. 

PRONOSTIC.  —  En  raison  du  nombre  tout  a  fait  exceptionnel  des 
guerisons,  le  diagnostic  de  paralysie  gen6rale  equivaut  a  un  arret 
fatal.  Gependant  il  faut  tenir  compte,  a  la  premiere  periode,  d'une 
part,  des  reserves  qu'il  y  a  lieu  de  faire  sur  le  diagnostic,  tant  que  ce 
dernier  n'est  pas  solidement  etabli ;  d'autre  part,  de  la  possibility  de 
remissions  plus  ou  moins  longues.  Rappelons  que  les  remissions 
sont  plus  frequentes  dans  la  forme  expansive,  et  plus  durables  au 
debut  de  la  maladie.  Au  point  de  vue  de  la  duree  probable  de  l'affec- 
tion,  il  est  difficile  de  se  prononcer  :  lamarche  est  plus  rapide  quand 
les  ictus  cerebraux  se  renouvellent  fr6quemment,  quand  l'agitation 
suraigue  du  patient  ou  son  6tat  de  stupeur  mettent  obstacle  a  une 
alimentation  reguliere. 

DIAGNOSTIC.  —  Capitale  est  l'importance  du  diagnostic  precoce 
de  la  paralysie  generale,  au  point  de  vue  des  interets  du  malade  lui- 
meme,  de  ceux  de  sa  famille  et  de  la  societe.  Une  intervention  medi- 
cale  trop  tardive  peut  entrainer  les  plus  graves  consequences.  Dans 
certains  cas,  le  diagnostic  de  la  paralysie  generale  a  son  debut  est  un 
probleme  des  plus  difficiles  &  resoudre.  II  convient  d'avoir  toujours 
presente  a  l'esprit  la  distinction  que  nous  avons  faite  des  symptdmes 
accessoires  (delire  des  grandeurs,  etc.),  et  des  symptdmes  essentiels. 
Sur  ces  derniers  seuls  devra  etre  etabli  le  diagnostic  :  ce  sont,  rap- 
pelons-le,  au  point  de  vue  physique,  l'hesitation  de  la  parole, 
l'incoordination  psycho-motrice  generalisee,  l'abolition  des  reflexes 
pupillaires;  —  et,  au  point  de  vue  psychique,  raffaiblissement.  en 
masse  de  toutes  les  facult6s  mentales. 

Devant  un  cas  douteux,  le  m6decin  a  une  double  t&che  a 
remplir.  II  lui  faut  d'abord  classer  le  malade  dans  une  des  deux 
grandes  categories  cliniques  suivantes  :  1°  les  psychoses  simples,  cu- 
rables,  non  liees  a  des  lesions  c6rebrales  organiques ;  2°  les  demences 
incurables,  dont  les  rapports  avec  des  alterations  organiques  du 


!26    F.  RAYMOND  ET  P.  SERIEUX.  —  PARALYSIE  GENERALE. 


ccrveau  sont  incontestees.  Des  psychoses  simples,  la  paralysic  gene- 
rale  se  distingue  par  1'associaUon  aux  troubles  delirants:  1"  de  sym- 
ptomes moteurs  ct  sensitifs  relevant  de  lesions  du  cervcau,  de  la 
moelle  ou  des  nerfs  ;  2°  de  modifications  psychiqucs  indiquant  un 
etat  d'affaiblissement  mental  acquis.  Une  fois  61iminee  rhypothese 
d'une  psychosc  simple,  reste  le  vaste  groupe  des  demences  dues  aux 
lesions  cercbrales.  La  paralysie  generale  se  distinguera  des  autres 
demences  par  la  generalisation  des  troubles  psychiques,  moteurs  et 
-rnsitifs,  par  leur  nature  ct  par  leur  evolution.  Ajoutons  qu'il  faut 
connaitre  la  possibilite  de  l'association  a  la  paralysie  generale  de 
symptomes  relevant  de  maladies  surajoutees  :  delire  alcoolique,  6pi- 
lepsie,  lesions  cerebrales  en  foyer,  etc.  Dans  ces  cas  complexes,  les 
deux  affections  coexistantes  evoluent  parallelement  en  gardant  leurs 
symptomes  propres. 

Si  Ton  a  affaire  a  un  sujet  chez  lequel  la  decheance  des  facultes 
intellectuelles  et  morales  est  au  premier  plan  et  dominc  tout  le 
tableau  clinique,  il  ne  saurait,  a  coup  sur,  etre  question  que  d'un  etat 
d6mentiel  organique.  Mais  les  difficultes  peuvent  etre  beaucoup  plus 
considerables. 

En  presence  d'un  malade  delirant  (et  non  simplement  dement)  qui 
presente  certains  symptdmes  evoquant  la  possibilite  de  la  paralysie 
g6n6rale,  ilestsouvent  malais6,  aussi  bien  dans  les  psychoses  expan- 
sives  que  dans  les  psychoses  depressives,  de  se  faire  une  opinion  sur 
I'etat  des  facultes  mentales,  de  savoir  si,  oui  ou  non,  le  sujet  pre- 
sente de  l'affaiblisseinent  intellectuel.  Trois  groupes  de  faits  seront 
d'une  utilite  capitale  :  1°  les  antecedents  personnels  du  malade  ; 
2°  les  renseignements  fournis  par  l'entourage  sur  le  debut  de 
l'affection ;  3°  les  signes  physiques. 

Les  troubles  psychiques  onl-ils  eclat6,  sans  cause  appreciable,  a 
l'age  adulte,  chez  un  horame  d'ailleurs  normal  au  point  de  yue 
mental  jusqu'au  debut  de  la  maladie?  S'agit-il  d'un  ancien  syphi- 
litique,  d'un  alcoolique  chronique?  —  On  pensera  a  la  paralysie 
generale.  Le  sujet  a-t-il,  plusieurs  mois  (etparfois  plusieurs  ann6es 
avant  l'eclosion  des  symptdmes  actuels,  presente  de  la  diminution  de 
la  memoire,  des  troubles  moteurs  passagers,  des  troubles  pupillaires, 
.des  paralysies  oculaires,  des  phenomenes  aphasiques,  des  troubles 
de  la  parole,  des  ictus  cerebraux,  des  anomalies  graves  du  caractere  ? 
—  Dans  ce  cas  on  eliminera  l'hypothese  d'une  psychose  simple  pour 
penser  a  un  rial  delirant  greffe  sur  une  affection  cerebrale  orga- 
nique. Si  Ton  arrive  a  saisir  des  signes  d'affaiblissement  psychique 
generalise,  de  transformation  radicale  de  la  personnalite,  si  Ton 
constate  de  l'incoordination  psycho-motrice  gen6ralisee,  des  troubles 
des  reflexes  pupillaires,  de  l'hesitation  de  la  parole,  on  pourra  affir- 
mer  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  psychose  simple,  mais  de  manifestations 
delirantes  greffees  sur  un  6tat  d'alfaiblissement  intellectuel,  sur  une 
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demence,  donl  il  faudra  ensuite  determiner  la  nature  (demence  para- 
lytique,  demence  syphilitique,  demence  toxique,  demence  apoplec- 
tique,  etc.). 

Si  au  contrairc  il  s'agit  d'un  individu  n'ayant  pas  depasse  vingt- 
cinq  ans,  ou  d'un  adulte  ayant  deja  presente  des  acces  delirants,  si  le 
sujet  est  issu  d'une  famille  de  nevropathes,  s'il  est  porteur  de  stig- 
matesdedegenerescence,  s'il  a  donne  des  l'adolescence  des  marques 
dedesequilibration  mentale,  on  sera  en  droit  de  penser  a  la  demence 
precoce  ou  a  une  psychose  non  organique  (folie  intermittente,  delire 
des  degeneres).  Si  la  maladie  a  debute  subitement,  sans  diminution 
anterieure  de  la  memoire  ou  de  l'intelligence,  sans  avoir  ete  pr6cedee 
de  modifications  du  caractere,  d'attaques  congestives  ;  si  on  observe 
la  coexistence  d'idees  actives  de  persecution,  d'hallucinations  mul- 
tiples; si  le  sujet  cherche  par  moments  a  expliquer  son  delire;  si  les 
reflexes  pupillaires  sont  conserves,  la  demarche  normale,  et  surtout 
la  parole  non  hesitante,  les  chances  de  paralysie  generate  diminuent. 
Cependant,  il  faut  se  rappeler  que  chez  des  paralytiques  predisposes 
par  l'heredite  morbide,  le  delire  peut  preceder  l'affaiblissement  intel- 
lectuel  et  l'incoordination  mo  trice;  une  observation  prolongee  sera 
alors  parfois  necessaire.  On  s'informera  s'il  n'y  a  jamais  eu  de  g£ne 
passagere  de  la  prononciation ;  parfois  on  apprendra  du  malade  lui- 
meme  qu'il  a  eu  par  moments  «  la  langue  paralysee  »,  qu'il  a  eu  des 
attaques  6pilepliformes  ou  apoplectiformes,  des  paralysies  des  muscles 
de  l'ceil,  des  troubles  medullaires.  Les  signes  physiques  fourniront  au 
diagnostic  de  precieux  elements  ;  tels  sont :  une  hesitation  de  la  parole 
surprise  par  intervalles,  parfois  seulement  apres  une  conversation 
prolongee  ou  au  cours  d'une  lecture  a  haute  voix,  l'irregularile  et 
surtout  l'immobilite  des  pupilles,  l'exageration  et  surtout  l'aboli- 
tion  des  r6tlexes,  le  tremblement  de  la  langue  et  des  levres,  un  cer- 
tain degre  d'incertitude  dans  les  mouvements,  les  troubles  de  l'ecri- 
ture,  etc.  Dans  certains  cas  (Parant,  Regis),  le  diagnostic  est  des  plus 
malaises;  chez  des  paralytiques  predispos6s,  les  troubles  delirants 
sont  de  veritables  manifestations  prodromiques ;  ils  precedent  alors 
les  troubles  moteurs  et  les  signes  d'affaiblissement  intellecluel. 

Etats  maniaques,  —  Les  considerations  qui  precedent  nous 
pcrmcttent  d'etre  bref  surle  diagnostic  des  etats  maniaques  survenant 
au  cours  de  la  demence  paralytique  et  de  ceux  qui  relevent  habituelle- 
ment  de  la  folie  intermittente  ou  de  la  folie  des  degeneres  ;  ces  der- 
niers  ne  sont  que  des  troubles  fonctionnels,  independants  d'une  lesion 
organique,  survenant  chez  des  predisposes  et  se  terminant  presque 
toujours  par  la  guerison.  La  forme  et  l'intensite  de  l'etat  maniaque 
{excitation  iniellectuelle  ou  acces  maniaque  aigu)  ne  fournissent 
guerc  d'indications  utiles.  Cependant,  d'apres  Magnan,  l'agitation 
maniaque  suraigue  serait  plus  froiquemment  observ6e  chez  les  para- 
lytiques ;  en  outre,  chez  ces  derniers,  on  ne  constaterait  pas  la  ferti- 
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Iit6  de'lirante  brillante  du  maniaque  simple;  son  imagination  n'est 
pas  capable  de  trouvailles  ingenieuses;  il  n'est  ni  convaincu,  ni  lenace 
dans  ses  projets;  enfin,  il  est  rare  que  le  paralytique  a  forme  expan- 
sive ne  prescnte  pas  d'idees  de  grandeurs.  Pour  Falret  et  Rtigis,  les 
dispositions  des  maladcs  different  dans  la  paralysie  generate  el  dans 
l'excitation  maniaque  :  les  premiers  sont,  en  general,  doux,  bienveil- 
lanls,  genereux;  les  aulres  sont  agressifs,  raisonneurs,  difficiles  a 
vivre,  mechants,  6go'isles.  Dans  la  paralysie  gen6rale,  «  la  physiono- 
mie,  dit  Arnaud,  est  sans  intelligence;  souvent  elle  exprime  la  souf- 
france,  tandis  qu'elle  est  ordinairement  vive  el  ironique  dans  la  manie. 
La  face  est  congestionnee,  la  langue  ct  les  levres  si-ches,  la  salive 
epaissie,  l'haleine  forte  ;  souvent  la  peau  est  cbaude  et  il  y  a  un  leger 
mouvement  febrile  co'incidant  avec  un  pouls  ralenti.  »  Les  conside- 
rations qui  precedent  ont  leur  importance,  mais  elles  ne  constituent 
que  des  presomptions ;  seule,  la  constatation  des  signes  essenliels  de 
la  demence  paralytique  viendra  lever  les  doutes. 

Etats  depressifs.  —  Les  difficulles  peuvent  etre  assez  serieuses ; 
on  a  souvent  de  la  peine  a  obtenir  des  reponses,  a  eprouwr 
la  memoire.  II  importe  cependant  de  distinguer  les  melancolies 
simples,  d'ordinaire  curables,  des  delires  melancoliques  symptoma- 
tiques  de  la  demence  paralytique.  S'il  s'agit  d'un  sujet  plonge  dans  la 
slupeur,  le  diagnostic  doit  souvent  <Hre  reserve ;  l'immobilit6 
complete,  le  mutisme  volontaire  ne  permeltent  point  de  rechercher 
l'existence  de  Incoordination  motrice,  de  l'hesitation  de  la  parole. 
Le  tremblement  de  la  langue,  l'inegalite  pupillaire,  le  gAtisme,  les 
troubles  de  la  sensibilite,  les  ideeshypocondriaques  absurdes  (signes 
qui  feraient  volontiers  soupQonner  la  paralysie  generale),  perdent  ici 
de  leur  signification  par  leur  presence  chez  des  melancoliques  non 
paralytiques.  Certaines  considerations  (age,  antecedents  personnels) 
peuvent  cependant  venir  en  aide  au  clinicien.  Avec  Kraepelin,  nous 
considerons  la  melancolie  comme  une  maladie  de  la  periode  d'invo- 
lution  senile,  faisant  son  apparition  entre  cinquante  et  soixante  ans. 
Ce  n'est  point  l'age  de  predilection  de  la  paralysie  generale.  Les 
etats  depressifs  autres  que  la  melancolie  presenile  appartiennent  a  la 
demence  precoce,  a  la  degene>escence  mentale,  a  la  neurasthenie,  a 
la  folie  intermittente  (melancolie  periodique  ou  folie  circulaire).  Dans 
ce  dernier  cas,  l'existence  d'acces  anterieurs  permettra  (a  moins 
qu'on  n'assisle  a  l'eclosion  du  premier  acces)  d'eliminer  la  paralysie 
generale.  D'autres  caract^res  peuvent  encore  etre  utilises ;  tels  sont : 
la  diminution  de  la  memoire,  l'absence  de  cause  occasionnelle  pour 
le  developpement  de  l'acces,  son  debut  a  l'age  adulte  chez  un  sujet 
jusqu'alors  normal,  les  caracteres  habituels  des  delires  de  la  paralysie 
generale  (incoherence  et  niaiserie),  ceux  des  reactions  d61irantes 
(tentatives  de  suicide  ridicules).  A  defaut  de  renseignemenls  sur 
le  debut  de  la  maladie,  certains  symptdmes  seront  en  faveur  de  la 
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paralysie  genomic,  Ids  les  troubles  permanents  des  r6flexes  pupil- 
laires  la  ivlenlion  des  urines,  des  idees  hypocondriaques  ou  ambi- 
Lieuses  absurdes,  l'liesitation  de  la  parole. 

Folic  intermittente.  —  Nous  n'insisterons  pas  longuement  sur 
le  diagnostic  avee  la  folie  intermittente,  qu'il  s'agisse  d'acces  mania- 
ques  ou  d'acces  melancoliques  survenant  d'une  fagon  periodique,  ou 
encore  de  folie  circulaire  caracterisee  par  l'alternance  d'acces  mania- 
ques  et  depressifs.  Ouand  l'histoire  du  sujet  est  bien  connue,  l'erreur 
est  facilement  6vitee  par  le  fait  m6me  de  l'existence  d'une  serie  d'ac- 
ces delirants  a  debut  brusque,  suivis  de  guerison.  Dans  le  cas  con- 
traire,  le  malade  se  presenle  parfois  avec  les  allures  d'un  paralytique 
expansif  :  actif  et  entreprenant,  il  fait  mille  projets,  se  croit  appele 
a  de  hautes  destinees;  il  peut  exister  de  l'incoherence  et  de  la  raobi- 
lite  dans  les  id6es  delirantes.  Chez  certains  anciens  intermiltents,  on 
constate  de  plus  de  l'inegalit6  pupillaire,  des  idees  ambitieuses,  des 
pi-eoccupations  hypocondriaques  analogues  a  celles  de  la  paralysie 
generale,  et  parfois  meme  de  l'liesitation  dela  parole  sous  l'influence 
d'abus  alcooliques.  Enfin,exceptionnellement  des  accidents congestifs 
peuvent  etre  observes;  il  faut  alors  recourir  a  l'etude  des  antecedents 
et  de  la  marche  de  la  maladie.  On  a  oppose  avec  raison  la  mechan- 
cete,  le  caractere  agressif  du  circulaire  a  la  bienveillance  habituelle 
du  paralytique. 

Deliresdes  deg-eiieres.  —  En  raison  de  lapr6dilection  des  para- 
lytiques  delirants  pour  les  idees  de  grandeurs  et  les  preoccupations 
hypocondriaques,  les  conceptions  delirantes  de  cette  nature  doivent 
toujours  faire  penser  a  la  paralysie  generale,  surtout  quand  elles 
apparaissent  pour  la  premiere  fois  a  l'dge  adulte,  dans  le  sexe  mas- 
culin.  Mais,  il  faut  le  repeter,  ce  n'est  pas  sur  la  couleur  des  idees 
delirantes  qu'on  s'appuiera  pour  le  diagnostic,  puisque  aussi  bien 
celles-ci  peuvent  se  rencontrer,  aussi  absurdes  parfois  que  chez  les 
paralytiques,  chez  des  degener6s  (bouffees  ambitieuses,  obsessions 
hypocondriaques).  A  ne  considerer  les  choses  que  superficiellement, 
les  bouffees  ambitieuses  avec  excitation  maniaque  des  degeneres 
peuvent  simuler  la  forme  expansive  de  la  paralysie  generale  :  mSme 
exuberance,  meme  desordre  dans  les  conceptions;  mSmes  idees  de 
grandeurs  incoherentes,  bien  qu'atteignant  rarement,  sauf  dans  la 
debilit6  mentale,  la  niaiserie  et  la  mobilite  du  delire  des  paralytiques. 
Ajoutons  que  parfois,  sous  l'influence  d'un  appoint  alcoolique,  il  y 
;i  quelqucs  symptdmes  physiques  :  inegalit6  pupillaire,  tremblement 
des  levres,  hesitation  de  la  parole.  L'etude  des  anamnestiques,  celle 
des  antecedents  h6reditaires,  Tabsence  de  systematisation,  la  perma- 
nence des  symptomes  physiques,  les  signes  d'affaiblissement  intellec- 
tuel  permettront  de  distinguer  les  delires  des  degen6res,  souvent 
curables,  de  la  paralysie  generale. 

Neurasthenic.  —  La  neurasthenic,  le  simple  epuiscment  fonc- 
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lionncl  du  systeme  ncrvcux,  peuL  presenter  un  certain  groupement 
de  symptdmes  qui  parfois  en  impose  pour  un  debut  de  paralysie 
generale.  II  existe  de  la  cephalee,  des  nevralgies,  des  vcrtiges,  de 
1'inegalile  pupillairc,  de  l'exageration  des  reflexes,  une  paresie  plus 
ou  moins'accentuee,  de  l'impuissance.  Au  point  de  vue  psychiquc,on 
observe  une  diminution  de  1'atlention  et  de  la  memoire,  de  la  lorpeur 
inlellectuclle,  une  6motivite  ct  une  irascibilite  inaccoutumees, 
parfois  merae  des  preoccupations  manifestement  bypocondriaques. 
La  reunion  de  ces  clivers  symptdmes  physiques  et  mentaux  peut  et 
doit  faire  penser  a  la  paralysie  g6nerale.  D'autre  part,  il  est  des  cas 
de  demence  paralytique  incontestable,  a  la  periode  d'etat,  dans 
lesquels  on  peut  voir  survenir  (Regis)  un  veritable  6tat  neuras- 
thenique. 

En  general,  cependant,  les  erreurs  pourront  Gtre  evitees  en  se 
basant  sur  les  signes  suivants  (Magnan  et  Serieux)  :  le  neuraslh6- 
nique  a  conscience  de  son  etat,  il  analyse  d'une  fagon  precise  les 
troubles  qu'il  eprouve,  il  est  capable  d'observalions  lr6s  judicieuses: 
il  est  plutot  porte  a  exagerer  la  gravite  des  mauxdont  il  se  plaint  qu'a 
la  meconnaitre,  comme  fait  le  paralytique;  et  si,  parfois,  certains 
paralytiques  generaux  presentent  des  preoccupations  Ires  vives  au 
sujet  de  tel  ou  tel  symptdme,  on  constate  qu'ils  ne  pretent  aucune 
attention  a  d'autres  troubles  au  moins  aussi  graves. 

Le  ncurastbenique  n'a  point,  malgre  1'amnesie  dont  il  se  plaint,  de 
graves  lacunes  de  la  memoire,  etsurtout  point  de  modifications  pro- 
fondes  du  caraclerc,  du  sens  moral,  de  la  personnalite.  En  outre,  on 
ne  constate  pas  chez  lui  de  veritable  hesitation  de  la  parole,  pas 
d'iclus  cer6braux,  pas  de  tremblement  des  levres,  point  d'exage- 
ration  bien  notable  des  reflexes.  Enfin,  sous  Tinlluence  du  repos, 
d'un  traitement  approprie,  le  neurasthenique  guerit  ou  s'ameliore 
notablement. 

Dans  certains  cas,  le  diagnostic  presente,  malgre  les  signes 
differentiels  qui  precedent,  de  serieuses  difficulles.  La  paralysie 
generale  au  debut,  dans  sa  p6riode  preparalytique,  se  caracterise 
parfois  par  un  etat  neurasthenique  prodromique  que  l'absence  des 
signes  essentiels  de  la  demence  paralytique  ne  permet  pas  de  ratta- 
cheraune  lesion  cerebrale  organique  (Doutrebente,  Ballet,  v.  Krafft- 
Ebing,  Regis,  Fournier,  Gross).  La  premiere  question  a  r6soudre 
est  celle  de  savoir  s'il  s'agit  d'une  neurasthenic  constitutionnelle, 
essentielle,  ayant  commence  avant  l'age  adulte,  ou  au  conlraire  si 
Ton  a  affaire  a  des  troubles  neurastheniques  accidentels,  recents,  et 
dont  la  cause  delerminanle  reste  inconnuc.  Dans  le  premier  cas, 
Thypothese  de  la  paralysie  generale  est  peu  probable;  elle  est  tres 
possible  dans  le  second  (Regis).  La  neurasthenic  preparalytique  se 
distingue  encore  de  la  neurasthenic  simple  par  l'absence  des  stig- 
mates  essentiels  de  la  n6vrose,  par  l'existence  de  douleurs  ncvral- 
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giques  el  la  description  imaged  qu'en  fait  lc  malade,  par  les 
modifications  brusques  de  1  etat  de  ce  dernier,  par  sa  faciliL6  a  se 
laisser  influencer  par  les  circonstances  et  les  agents  therapeutiques, 
par  le  caractere  plus  psychique  que  physique  de  ses  souffrances 
(Ballet),  les  modifications  speciales  du  caractere  (irritabilite,  chan- 
gementd'humeur),roubli  des  convenances,  les  tendances  vaniteuses, 
les  speculations  inconsiderees,  la  nature  des  troubles,  depressifs 
dans  la  neurasthenie,  expansifs  dans  la  paralysie  gen6rale  (Gross). 

Les  troubles  psychiques  posl-infeclieux  sont  caracterises  parfois 
par  des  manifestations  neurastheniques  qui  necessitent  un  examen 
attentif  et  prolonge.  Si  le  malade  n'a  pas  d'antecedents  syphilitiques, 
on  pourra  ecarter  l'hypothese  de  la  demence  paralytique;  si  au  con- 
traire  il  y  a  eu  syphilis,  le  diagnostic  des  cer£brasthenies  infectieuses 
deviendra  malaise.  M.  Regis  admet  que  la  connaissance  des  antece- 
dents peut  servir  a  trancher  la  difficulte :  s'agit-il  d'un  «  n6vropathe  », 
on  pensera  a  la  neurasthenie;  si  au  contraire  on  a  affaire  a  un 
«  cerebral  »,  a  un  descendant  de  congestifs  et  d'apoplectiques,  on  se 
ralliera  a  l'hypothese  de  paralysie  generale,  surtout  s'il  existe  des 
troubles  oculo-pupillaires  et  des  troubles  de  la  parole. 

Hysteric  —  La  paralysie  generale  peut,  dans  des  cas  d'ailleurs 
rares,  s'associer  a  l'hysterie,  ou  la  simuler  (Regis).  Des  difficultes 
serieuses  peuvent  survenir  dans  les  cas  d'hysterie  consecutive  a  la 
syphilis. 

Demence  precoce.  —  Kraepelin  a  groupe  sous  ce  nom  une 
serie  de  psychoses  (hebephrenic,  catatonie,  demence  paranoicle)  qui 
doivent  etre  distinguees  de  la  paralysie  generale.  Parfois  ces  6tats 
presentent  certains  symptdmes  physiques  (ictus,  exageration  des 
reflexes,  dilatation  pupillaire)  qui,  associes  a  des  manifestations  deli- 
rantes,  peuvent  induire  en  erreur.  Pour  distinguerla  demence  precoce 
de  la  demence  paralytique,  Kraepelin  s'appuie  sur  les  signes  phy- 
siques de  cette  derniere  psychose,  sur  les  troubles  de  la  m£moire,  la 
confusion,  l'absence  ou  le  developpement  incomplet  des  symptomes 
catatoniques.  Les  gesticulations  bizarres  et  1'excitation  periodique 
appartiennentau  tableau  symptomatique  de  la  demence  precoce.  Dans 
la  stupeur  paralytique  on  n'observe  pas  le  negativisme  obstine  de  la 
catatonie.  Dans  les  periodes  d'excitation  de  la  paralysie  generate,  il  y 
a  parfois  des  mouvements  impulsifs  stereotypes,  mais  non  les 
r6ponses  incoherentes,  la  confusion  du  langage  de  la  demence  pre- 
coce; en  outre,  les  malades  sont  moins  lucides,  plus  disoriented  que 
les  catatoniques. 

Etats  de  confusion.  —  II  ne  semble  pas  qu'il  y  ait  lieu  d'insister 
longuement  sur  le  diagnostic  de  la  paralysie  generale  avec  le  delire 
alcoolique  et  les  dials  de  confusion  hallucinaloire.  Rappelons  cepen- 
dant  que  d'unc  part  des  etats  analogues  a  la  confusion  hallucinatoire 
aigue  peuvent  se  montrer  au  cours  de  la  demence  paralytique,  et 
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d'autre  part  que  parfois,  sous  des  accidents  alcooliques  aigus,  se  dis- 
simulenl  lcs  symptdmes  de  la  paralysie  gtfnerale.  Les  exces  de  boisson 
sont  asscz  frequents  a  la  periode  de  d6bu1  de  la  maladie  :  ils  peuvent 
determiner  a  eux  seuls  l'internement  du  sujct,  et  par  les  sympt6mes 
bruyantsqu'ilsprovoquent,  masquer  les  signesessentielsde  la  demence 
paralylique.  II  convient  done,  en  presence  de  certains  alcooliques,  de 
reserver  le  diagnostic,  surtout  lorsque  l'age,  les  antecedents  seront 
de  nature  a  fairc  soup^onner  la  possibility  de  la  paralysie  generale. 

Delires  systematises.  —  II est  desalienes  chroniques,  hallucin6s 
ou  non,  qui  presentent  des  idees  de  grandeur  systtmatisies  :  ils  se 
proclamentde  race  royale,  r6clament  les  millions  qui  leur  reviennenl, 
ou  se  figurent  etre  doues  de  pouvoirs  surnalurels.  Loin  d'avoir  la 
bonhomie  etaussi  l'absurdite  du  paralytique  ambilieux,  ils  sont  hau- 
tains  et  pleins  de  morgue.  Leur  intelligence  est  a  peu  pres  intacte 
ainsi  que  leur  m6moire ;  ils  savent  fournir  a  l'appui  de  leur  delire  des 
arguments  temoignant  de  leur  aclivite  mentale,  landis  que  les  para- 
lytiques,  a  part  quelques  cas  exceptionnels,  n'ont  dans  leurs  concep- 
tions ni  logique,  ni  coordination;  ils  ne  savent  point  defendre  leurs 
ulees  deiirantes,  d'ailleurs  tres  mobiles.  Ces  delires  systematises  se 
distinguent  encore  par  leur  marche  et  leur  duree  :  les  uns,  en  effet, 
peuvent  guerir ;  les  autres  durent  vingt  ans  et  meme  davantage  sans 
eompromettre  l'existence.  Enfin,  dans  ces  psychoses  il  n'y  a  ni 
troubles  moteurs,  ni  afl'aiblissement  intellectuel  (sauf  dans  les  phases 
ultimes). 

Epilepsie.  —  Les  ictus  epileptiformes  de  la  paralysie  generale 
simulent  parfois  l'epilepsie  et  peuvent  se  monlrer  a  l'etat  isole,  comme 
signes  precurseurs.  L'apparition  des  ph6nomenes  convulsifs  a  l'age 
adulte,  raffaiblissement  intellectuel  accentue  qui  suit  chacun  d'eux, 
feront  soupgonner  l'existence  d'une  16sion  cerebrale.  D'autre  part, 
chez  des  epileptiqucs  simples,  a  la  suite  d'acces  convulsifs,  on  peut 
observer  de  l'inegalite  pupillaire,  de  l'incontinence  des  malieres,  du 
tremblement  de  la  langue,  de  l'embarras  de  la  parole,  des  paralysies 
localisees  tres  fugaces,  des  troubles  de  la  sensibilite,  un  etat  d'obtu- 
sion  intellectuelle  avec  amnesic  Ces  sympt6mes,  auxquels  vient  par- 
fois s'ajouter  un  accesd&irant,  sont,  en  g6ne>al,  passagers;  dans  des 
cas  exceptionnels,  l'embarras  de  la  parole  dure  un  certain  temps, 
mais  l'etat  de  l'intclligence  empfiche  les  erreurs.  La  repetition  pro- 
longed des  acces  6pileptiques  peut  elre  suivie  d'une  d6ch6ance  intel- 
lectuelle accusee.  Cette  ddmence  epileptique,  a  la  faveur  de  laquelle 
des  idecs  delirantes  peuvent  se  developper,  se  distingue  de  la  para- 
lysie generale  par  son  6volulion  etpar  l'absence  de  troubles  moteurs. 

Alcoolisme  chronique.  —  Nous  empruntons  a  M.  Magnan  les 
elements  principaux  du  diagnostic  de  la  paralysie  generale  avec  lcs 
(roubles  psychiques  dus  a  l'intoxication  alcoolique  cbronique.  Si 
l'alcoolisme  aigu  peut  masquer  les  sympt6mes  de  la  demence  para- 
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lytique,  l'empoisonnement  chronique  par  l'alcool  peut  l&nlbl produire 
la  paralysie  generate,  tant6t  simuler  la  paralysie  generate,  en  deter- 
minant un  etat  d'affaiblissement  inlellectuel  (demence  alcoolique)  qui 
prcsenle  unc  certaine  analogie  avec  la  defence  paralytique.  Enfin, 
il  arrive  que,  chez  des  sujets  predisposes,  une  intoxication  aiguepro- 
duit  un  acces  dclirant  rappelant  egalement  les  troubles  psychiques 
de  la  paralysie  generate.  Sous  la  facheuse  denomination  de  pseudo- 
paralysie generate  alcoolique,  on  a  englobe  des  maladestres  disparates 
qui  doivent  etre  r^partis  en  trois  groupes  :  1°  les  sujets  qui,  a  la  suite 
d'exces  alcooliques  prolonged,  sont  devenus  paralytiques  gemeraux ; 
—  2°  les  alcooliques  chroniques  tombes  dans  la  demence ;  —  3°  les 
predisposes  qui,  sous  l'influence  d'exces  de  boissons,  peuvent,  en 
l'absence  de  renseignements,  et  a  ne  les  considerer  qua  un  moment 
de  leur  evolution,  paraitre  atteints  de  paralysie  generate,  mais  qui 
guerissent.  rapidement. 

Dans  le  premier  groupe,  Faction  de  l'alcool  sur  le  tissu  nerveux 
determine  les  lesions  caracteristiques  de  la  demence  paralytique. 
Cette  evolution  se  fait  d'une  facon  progressive,  bien  qu'il  puisse  sur- 
venir,  sous  l'influence  de  l'internement  et  de  l'abstinence,  une  remis- 
sion qui  permet  la  sortie  du  malade.  Si  l'observation  s'arretait  la,  on 
pourrait,  comme  le  fait  remarquer  M.  Magnan,  dire  :  «  pseudo-para- 
lysie  generate  ».  Mais  bientot,  sous  l'influence  d'abus  alcooliques,  le 
malade  ne  tarde  pas  a  etre  pris  de  nouveaux  accidents  et  nombre  de 
ces  pseudo-paralytiques,  que  Ton  donne  comme  gueris  apres  chacun 
de  leurs  acces,  terminent  leur  pretendue  pseudo- paralysie  generate 
par  une  paralysie  generate  confirmee. 

Les  malades  du  second  grOupe  sont  des  alcooliques  chroniques, 
chez  lesquels  l'affaiblissement  psychique  finit  par  aboutir  a  une  veri- 
table demence  :  la  demence  alcoolique.  Dans  les  cas  les  moms  avances, 
l'intelligence  et  la  memoire  s'affaiblissent,  l'imagination  s'eteint,  le 
cours  des  idees  se  ralentit,  le  jugement  devient  moins  sur,  les  senti- 
ments affectifs  et  le  sens  moral  s'emoussent,  le  caractere  se  modifie. 
Des  idees  delirantes,de  grandeur  oude  persecution,  mal  systematisees, 
des  etats  depressifs  ou  expansifs,  des  preoccupations  hypocondriaques 
determinent  souvent  l'internement.  On  constate  des  troubles  moteurs 
et  sensitil's  :  fourmillements,  crampes,  ictus  apoplectiformes  ou  epi- 
leptiformes,  tremblement  de  la  langue,  embarras  de  la  parole,  ine- 
galite  pupillairc.  A  un  degre"  plus  avance,  la  demence  s'accentue; 
le  malade  est  indifferent,  heb6t6,  apathique,  desoriente.  La  memoire 
est  tres  affaiblie,  le  sens  moral  oblit^re.  L'alcoolique  chronique  peut 
commettre,  sans  en  avoir  conscience,  les  actes  les  plus  reprehensibles. 

Malgre  que  certains  traits  de  ce  tableau  symptomatique  rappellent 
la  physionomie  clinique  de  la  d6mence  paralytique,  il  n'y  a  pas  lieu 
de  decrire  les  faits  de  ce  genre  sous  le  nom  de  «  pseudo-paralysie 
generate  alcoolique  ».  Que  des  erreurs  puissentetre  commises,  cela 


134    F.  RAYMOND  ET  P.  SERIEUX.  -  PARALYSIE  GENERALE. 

est  incontestable,  mais  ccla  lienl  a  des  renseignemenls  incomplets,  a 
unc  observation  Irop  peu  prolongee.  Certains  signes  peuvenl  servir 
en  efl'ct  areconnailrc  la  demence  alcoolique.  II  est  rare  de  conslater 
un  effondrcment  de  rinlclligcnce  aussi  acccntue  que  dans  la  paralysie 
generale  :  le  malade  peuL  encore  suivre  une  idee,  monlrer  quelque 
habilele  quand  il  s'agit  de  satisfaire  son  appclil  pour  la  boisson.  La 
marche  de  cetle  demence  est  plus  lente  que  celle  de  la  paralysie 
generale  :  quand  les  lesions  nc  soul  pas  Irop  avancees,  les  symptomes 
reslent  longLcmps  slalionnaires;  une  amelioration  peut  parfois  se 
produire.  Au  point  de  vue  des  troubles  physiques,  on  ne  trouve  pas, 
chez  les  dements  alcooliqucs,  l'hesitation  caracleristique  de  la 
parole;  par  contre,  les  symptdmes  li6s  aux  lesions  circonscrites  ne 
sont  pas  rares.  Ces  malades  peuvent  presenter  des  id6es  delirantes, 
parfois  meme  des  idees  passageres  de  grandeur ;  mais  habituellement 
onvoit  predominer  les  idees  melancoliques,  les  idees  de  persecution, 
de  jalousie  accompagnees  d'hallucinations. 

Dans  le  troisieme  groupe  de  faits,  on  a  affaire  a  des  alcooliques  qui 
comptent  dix  et  meme  quinze  entrees  dans  les  asiles,  qui  chaque 
fois  se  presenlent  avec  les  allures  de  paralytiques,  mais  guerissent 
rapidement,  sans  verser  ni  dans  la  demence  alcoolique,  ni  dans  la 
paralysie  gen6rale.  Ces  sujets  presentent  souvent  un  dedire  poly- 
morphe  (de  grandeurs,  hypocondriaque,  de  persecution),  delire 
absurde,  incoherent,  mobile,  accompagne  de  troubles  pupillaires  et 
d'une  certaine  gene  de  la  parole.  Parfois  ils  se  font  arreter  pour  n'avoir 
pu  payer  un  fiacre,  une  depense  de  restaurant.  En  l'absence  de  ren- 
seignements,  ces  faits  font  penscr  a  la  paralysie  generale.  Mais 
bientot,  sous  rinfluence  de  Thygiene  de  l'asile,  le  delire  s'efface  et 
l'6tat  mental  apparait,  bien  diff6rent  de  celui  du  paralytique.  Pour 
M.  Magnan,  ces  alcoolis6s  sont  des  d6g6n6res  chez  lesquels  Talcool, 
veritable  pierre  de  touche,  a  une  action  sp6ciale  sur  les  elements 
iierveux  :  une  intoxication  meme  legere  suffit  pour  amener  un 
desordre  psychique  Ires  accuse  et  pour  faire  eclore  des  acc6s  deli- 
rants  ayant  des  analogies  avec  ceux  de  la  paralysie  generale.  Le 
tremblement  des  I6vres,  de  la  langue,  les  accrocs  de  la  parole,  les 
troubles  pupillaires  determines  par  le  poison  facilitent  encore  la 
confusion.  Cette  susceptibilile  psychique  speciale  protege  le  malade, 
par  le  fait  m6me  de  ces  reactions  delirantes  exagerees,  contre  des 
abus  considerables ;  ainsi  s'explique  Tapparente  immunity  de  ces 
sujets  qui  peuvent  impun^ment  compter  de  tres  nombreux  acces  de 
delire  alcoolique.  Ces  cas  ne  meritent  pas  la  denomination  de  pseudo- 
paralytic generale  :  il  s'agit  de  degenerescence  mentale  mise  en  acti- 
vite  par  un  agent  toxique  (Magnan). 

En  resume,  dit  M.  Magnan,  trois  groupes  de  faits  existent 
(demence  alcoolique,  paralysie  g6ne>ale,  d6generescence  mentale), 
dans  lesquels,  par  suite  d'un  appoint  alcoolique,  desindividus  affectes 
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de  maladies  Ires  diflercntes  pcuvcnt  presenter  des  sympt6mcs  cnappa- 
rence  scmblablcs,  d'ou  des  difficulty  tr6s  grandes  de  diagnostic. 
Faut-il  couvrir  d'un  voile  ces  difficultes  en  englobant  tous  ces  cas 
sous  la  denomination  depseudo-paralysie  generale  alcoolique?  Mieux 
vautetudier  ces  faits  plus  complement;  C'est  ainsi  que  les  erreurs 
deviendront  des  exceptions. 

Saturnisine  chronique.  —  U  intoxication  chroniquc par  le plomb 
peut,  comme  l'alcoolisme  chronique,  donner  lieu,  en  outre  des  para- 
lysies  saturnines,  a  des  troubles  physiques  et  psychiques  passagers 
offrant  quelque  analogie  avec  la  demence  paralytique  :  embarras  de 
la  parole,  tremblement,  faiblesse  musculaire  generalisee,  gatisme, 
obtusion  de  la  memoire  et  de  Fintelligence,  acces  epileptiformes, 
etourdissements.  Le  d6but  brusque  des  accidents,  qui  atteignent  rapi- 
dement  une  grande  intensite,  1'activite  des  troubles  sensoriels,  la 
disparition  en  quelques  semaines  de  symptdmes  d'apparence  tres 
grave,  sans  parler  des  signes  habituels  du  saturnisme,  aideront  au 
diagnostic. 

D'autre  part,  l'empoisonnement  chronique  par  le  plomb  peut  pro- 
voquer  l'apparition  de  la  demence  paralytique,  paralysie  generale 
d'origine  saturnine,  qui  n'a  rien  de  particulier,  sinon  son  etiologie. 

On  a  decrit  une  pseudo-paralysie  generale  saturnine  ;  les  consid6- 
rations  dans  lesquelles  nous  sommes  entres  a  propos  de  la  pseudo- 
paralysie  generale  alcoolique  s'appliquent  de  tous  points  aux  faits 
disparates  groupes  sous  le  nom  de  pseudo-paralysie  generale  satur- 
nine. Cette  derniere  forme  est  6galement  repoussee  par  la  clinique 
(Magnan,  Vallon). 

A  propos  des  paralysies  generales  d'origine  toxique  il  convient  de  se 
demander  si  l'anatomie  pathologique  ne  nous  fournira  pas  ulterieu- 
rement  des  caracteres  positifs  qui  pourront  servir  a  les  distinguer  de 
la  paralysie  gemerale  vraie  (le  plus  souvent  d'origine  syphilitique). 
Ces  caracteres  histologiques,  unis  a  une  analyse  clinique  plus  p6ne- 
trante,  permettront  sans  doute,  un  jour,  de  mettre  dans  des  catego- 
ries a  part  ces  meningo-encephalites  loxiques  (et  aussi  certaines  m6- 
ningo-enc6phalites  infectieuses)  engendrees  en  dehors  de  la  sp6cificite\ 

Intoxications  diverses.  —  L' intoxication  chronique  par  le  bro- 
mure  de  potassium  peut  rappeler  la  demence  paralytique  :  perte  de 
la  m6moire,  inegalite  pupillaire,  embarras  de  la  parole,  faiblesse  et 
incertitude  des  mouvements,  tremblement.  Mais  tous  ces  troubles 
disparaissent  avec  la  cessation  du  medicament.  Citons  encore,  pour 
m6moire,  comme  presentant  des  signes  analogues,  la  demence 
pellagreuse  aujourd'hui  exceptionnelle  en  France. 

Demence  apoplectique  (Lesions  cerebrates  circonscrites).  — 
Les  foyers  de  ramollissemcnt  cerebral,  les  h6morragies  ce>6brales  ou 
meningees,  la  pachymeningite,  les  tumeurs  du  ccrveau,  etc.,  peuvent 
donner  lieu,  non  seulement  a  des  troubles  moteurs  ou  sensitifs,  mais 
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encore  a  des  troubles  psychiques  (ddmences  organiques  ou  apoplec- 
lujues).  L'associalion  des  signes  physiques  avec  les  sympldmes  d'aflai- 
blisscmenl  inlellccLucl  realise  un  ensemble  symplomalique  qui  pr6- 
senteplus  d'un  trait  coramun  avec  le  tableau  clinique  de  la  paralysie 
gen6rale:  etat  d'aflaiblissement  inlellectuel  combini'  avec  des  troubles 
moteurs  ou  sensitifs,  parole  embarrassed,  troubles  pupillaires;  ictus 
apoplectiformes  ou  6pilepliformes,  delires  episodiques.  Comme  dans 
la  paralysie  generale,  la  curabilite  est  exceptionnelle  et  le  malade 
termine  souvent  son  existence  dans  la  demence,  le  g&lismc  el  la 
paralysie.  Mais,  apres  ces  analogies,  il  convient  de  metlre  en  lumiere 
des  signes  diffOenliels  importanls  (Marce,  Magnan,  Lwofl',  Beyer). 

La  dCmence  paralytique  est  une  maladie  de  Page  adulte  (de  trenle- 
cinq  a  quarante-cinq  ans)  ;  apres  soixante  ans,  elle  est  rare.  Au  con- 
Iraire,  e'est  dans  la  periode  d'involution  senile  (de  quarante-huit  a 
cinquante-huit  ans)  que  se  montre  la  demence  apoplectique. 

Les  troubles  moteurs  ont  des  caracteres  particuliers  en  rapport 
avec  la  nature  et  la  repartition  des  lesions.  Chez  le  paralytique 
general,  il  s'agit  d'une  incoordination  psycho-motrice  gdneralisee, 
n'aboutissant  que  tardivement  a  une  paresie  reelle  ;  chez  les 
sujets  porteurs  de  lesions  en  foyers,  ce  sont  des  paralysies  veritables, 
permanenles,  tres  accentuees  et  nettement  localisees  a  un  membre 
ou  a  un  cote"  du  corps  (hemiplegie),  le  c6te  oppos6  restant  inderane. 
L'hcmiplegie  s'accompagne  souvent  de  contracture,  tres  accusee  ou 
latente.  Dans  la  paralysie  generate,  au  contraire,l'hemiplegie  durable 
avec  contracture  est  exceptionnelle.  La  demarche  du  paralytique  est 
tantdt  incertaine  et  titubante,  tantdt  lente  et  penible;  l'hemiplegique 
traine  la  jambe  et  fauche.  Quand  les  troubles  moteurs  sont  moins 
accentues,  en  faisant  marcher  le  patient  a  cloche-pied,  on  s'apergoit 
qu'un  des  membres  inferieurs  est  moins  solide  que  l'autre  ;  de  m6me 
en  se  faisant  serrer  les  mains  par  le  sujet,  on  reconnait  une  paresie 
unilaterale.  La  paralysie  du  facial  inf^rieur,  la  deviation  de  la  langue, 
rares  ou  peuaccus6es  dans  la  demence  paralytique,  sontau  contraire 
frequentes  etplus  accentuees  dans  les  lesions  circonscrites  :  la  com- 
missure labiale  est  abaissee,  le  sillon  naso-labial  effac6.  On  le  voit,  la 
presence  de  paralysies  motrices  unilaterales  permanentes  est  la  regie 
dans  les  alterations  que  nousetudions,et  l'exception  dans  la  demence 
paralytique ;  on  n'observe  dans  cette  derniere  que  des  he'miparesies 
transitoires.  Signalons  une  cause  d'erreur  due  a  la  production  de 
troubles  moteurs  generalises  par  des  lesions  circonscrites,  multiples  et 
symetriques  des  deux  hemispheres. 

L'in6galile  pupillaire  serait,  dans  les  lesions  en  foyer,  moins 
frequenlc  que  dans  la  d6mence  paralytique.  L'embarras  de  la  parole 
chez  les  dements  apoplectiques  ne  ressemble  ni  aux  accrocs,  ni  a 
l'hesitation  suivie  d'une  detente  des  paralyliques  au  debut,  ni  aux 
troubles  ataxiques,  ou  a  la  parole  trainante  ct  saccadee  des  phases 
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ultimes.  Ce  trouble  Ucnl  non  point  a  l'incoordination  psycho-motricc 
cL  au  tremblcmcnt  des  muscles  servant  a  la  phonalion,  mais  a  une 
paralysie  unilat6rale  de  la  langue  (glossoplegie) ;  il  y  a  de  l'empate- 
ment ;  il  scmble  que  le  sujet  ail  de  la  peine  a  l'aire  mouvoir  sa  langue, 
ou  qu'il  ait  de  la  bouillie  dans  la  boucbe.  Le  tremblement  fibrillaire 
de  la  langue  est  rare;  il  en  est  de  meme  de  ces  mouvements  con- 
vulsifs  qui  se  produiscnt  cbez  le  paralytiquc  pendant  remission  des 
sons.  Ajoutons  que  dans  les  lesions  circonscrites,  les  troubles  d'arti- 
culalion,  au  lieu  d'etre  passagers,  inlermiltents,  parfois  difficiles  a 
mettre  en  evidence,  sont  permanents  et  nettement  perceptibles 
(Magnan). 

Les  troubles  aphasiques  (aphasie  motrice,  aphasies  sensorielles), 
rares  ou  passagers  dans  la  paralysie  generale,  sont  tres  frequents  et 
permanents  dans  les  lesions  en  foyer.  Les  troubles  sensitifs  (hemia- 
nesthesie)  et  sensoriels  localises  sont  rares  dans  la  paralysie  generale, 
tandis  qu'il  est  assez  commun  de  les  observer  dans  les  lesions  cer6- 
brales  circonscrites. 

Nous  avons  oppose  plus  haut  les  paralysies  musculaires  localisees 
des  dements  apoplectiques  a  V incoordination  motrice  generalisee  des 
paralytiques.  II  convient  de  meme,  au  point  de  vue  mental,  d'opposer 
la  paralysie  des  fonctions  de  certains  centres  corticaux  determines 
dans  les  lesions  circonscrites,  a  l'affaiblissementpsychique  «  en  masse  » 
de  la  paralysie  generale.  Chez  les  paralytiques,  les  lesions  diffuses  de 
la  corlicalite  n'ont  rien  laisse  survivre  de  la  personnalite  anterieure, 
tandis  que  chez  le  dement  organiqueil  en  subsistedes  vestiges,  plus  ou 
moins  nombreux.  Les  sentiments  affectifs  et  moraux,  le  jugement 
meme  sont  moins  compromis.  L'humeur  est  aussi  differente  :  dans  les 
demences  organiques,  l'emotivite  et  la  sensiblerie  sont  plus  accus6es, 
les  malades  sont  souvent  mefiants  el  irascibles.  Au  point  de  vue  des 
troubles  delirants,  on  observe  clans  les  demences  organiques  une 
predominance  des  idees  de  persecution  et  des  idees  melancoliques, 
avec  ou  sans  hallucinations. 

Enfin,la  marchedes  troubles  intellectuels  des  lesions  circonscrites 
est  loin  d'etre  celle  de  la  paralysie  generale.  Le  debut  est  brusque, 
en  general  consecutif  a  un  ictus  cerebral ;  la  marche  plus  lente  ;  la 
terminaison  mortelle  peut  ne  survenir  que  tres  tardivement. 

Les  considerations  qui  precedent  sont  applicables  non  seulement 
aux  foyers  de  ramollissement,  mais  encore,  sauf  quelques  points  de 
detail,  aux  autres  lesions  circonscrites  :  foyers  d'hdmorragie,  pachy- 
meningites, tumeurs  cerdbrales,  scldrose  cer&brale  atrophique.  Ces 
lesions,  quand  elles  repondent  a  certaines  conditions  de  siege  et  de 
nombrc,  pcuvenl  simuler  la  demence  paralylique.  Pour  ce  qui  est 
des  tumeurs,  on  les  diagnostiquera  par  la  presence  de  paralysies 
localises,  isolees  ou  multiples,  par  l'cxistence  d'un  affaiblissement 
intellectuel  moins  generalise,  par  les  troubles  oculaires  (paralysies, 
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oed6me  de  la  papillc,  nevrile  oplique),  paries  atlaqucs  epileptiformes 
fr6quentes,  lcs  vomissemcnts,  les  vcrtigcs,  les  altcrnalives  brusques 
de  torpeur  cL  de  lucidite\ 

Atherome  generalise.  —  Les  lesions  des  arterioles  et  dcs  capil- 
laires  du  cerveau  peuvent,  lorsqu'elles  sont  suffisamment  generalises, 
determiner,  en  Fabscncc  de  loule  lesion  en  foyer,  un  etat  d'affaiblis- 
semcnt  psychique  presentant  quelque  analogie  avec  la  demence  pa- 
ralytique  (pseudo-par  alysie  generate  arthritique,  Klippel).  On  fera  le 
diagnostic  (Arnaud)  par  Page  du  patient  (cinquante  a  soixante  ans), 
par  l'cxistence  dcs  signes  de  l'artdrio-sclcrose,  par  la  difference  des 
troubles  de  la  parole  (empatement,  lenteur  et  non  hesitation),  par 
rintensite"  et  la  generalisation  moindres  de  l'affaiblisscment  psy- 
cbique,  par  revolution  (tendance  a  l'etat  stationnaire).  II  faut  savoir 
que  la  paralysie  gene>ale  peut  se  developper  chez  des  alheromateux. 

Syphilis  cerebrale.  —  La  syphilis,  par  les  lesions  qu'elle  deter- 
mine sur  les  meninges, le  cerveau,  la  moelle  et  les  nerfs,  peut  donner 
lieu  a  un  ensemble  symptomatiquequi  rappelle  plusou  moins  1'aspect 
clinique  de  la  paralysie  gen6rale.  II  s'agit  neanmoins  de  deux  affec- 
tions distinctes  dont  la  marche,  la  lerminaison,  le  pronoslic  et  le 
degre"  de  curabilite  sont  essentiellement  differents  (Magnan,  1884). 
L'analogie  qu'elles  peuvent  presenter  s'explique  par  ce  fait  que 
les  lesions  syphilitiques  du  systeme  nerveux,  bien  que  n'affeclant  pas 
le  cerveau  dans  son  en  tier,  sont  sou  vent  multiples  et  interessent  les 
lobes  fronto-parietaux.  11  s'agit  tantdt  de  produits  nodulaires  et  net- 
tement  limites  (tumeurs  gommeuses),  tantot  d'alt^rations  moins  bien 
circonscrites  (meningite  etencephalite  sclereuses  etsclero-gommeuses 
diffuses,  arterites).  Autour  de  ces  alterations  specifiques,  ilexiste  des 
alterations  deuteropalhiques  (meningo-encephalite  de  voisinage,  etc.), 
dont  le  role  est  important.  Pour  distinguer  la  demence  syphilitique 
progressive  de  la  paralysie  gcnerale,  on  ne  peut  guere  s'appuyer  sur 
Texistence  d'une  infection  syphilitique  anterieure,  puisque  la  verole 
se  rencontre  tres  fr6"quemment  dans  les  antecedents  des  paralytiques 
generaux.  On  tiendra  compte  de  l'age  (la  demence  syphilitique  n'etant 
pas  rare  avant  l'age  adulte),  de  revolution  de  la  maladie  (dans  la 
demence  syphilitique,  la  periode  prodromique  est  habituellement 
moins  accusee,  l'affection  se  developpant  plus  rapidement),  de  ses 
symptomes :  les  troubles  psychiques  et  moteurs  de  la  demence  syphili- 
I ii|uesontplus  inconstants,  plus  exposes  a  varierde  nature  el  d'inten- 
site  (Fournier,  Heubner).  Si  on  met  de  cdte  la  periode  ultime  de  l'affec- 
tion et  les  cas  dans  lesquels  la  multiplicite  et  l'etendue  exceptionnelles 
des  lesions  specifiques  equivalent  a  une  alteration  diffuse  commecelle 
de  la  paralysie  gencralc,  on  peut  dire  que  dans  la  syphilis  cerebrale 
les  facult6s  mentales  sont  habituellement  moins  atteintes  et  surtout 
le  sont  d'une  fagon  moins  generalisee  (demence  des  16sions  circon- 
scrites) :  certaines  faculty  sonlrelativemcnt  peu  touchecs;  la  memoirc 


DIAGNOSTIC. 


139 


est  parfois  pcu  afl'aiblic  ou  partiellement  atteinte  (aphasies) ;  quclques 
sujets  ont  perdu  les  notions  d'etendue  ou  dc  disLance,  d'autres  la 
faculte*  de  calculer.  Les  memos  troubles  delirants  qui  sc  greffent  sur 
la  demence  paralytique  peuvent  aussi  se  surajouter  a  la  demence 
syphilitique  :  ce  sont  des  idecs  de  grandeur  absurdes  et  mobiles,  des 
idees  de  satisfaction,  des  preoccupations  hypocondriaques,  des  trou- 
bles nirlancoliques.  Ces  manifestations  delirantcs  ne  peuvent  servir  a 
relairer  le  diagnostic. 

Les  troubles  moteurs,  sensitifs  et  sensoriels,  presenlent  egalement, 
dans  la  demence  syphilitique,  certains  caractercs  differentiels,  dus  a 
ce  qu'ils  sont  sous  la  dependance  de  lesions,  nettement  circonscriles 
d'une  part,  et  d'autre  part  abolissant  souvent  d'une  fac.on  complete 
les  fonctions  d'un  territoire  determine  de  Fecorce.  Telles  sont  les 
hemiplegies,  les  monoplegies,  les  aphasies  motrices  ou  sensorielles, 
les  paralysies  des  nerfs  craniens  et  en  particulier  des  nerfs  oculaires, 
l'epilepsie  jacksonienne.  II  y  a  aussi  certaines  combinaisons  de  sym- 
ptdmes,  —  habituellement  non  associes  et  dus  a  des  16sions  disse- 
minees,  a  la  meningite  basilaire  gommeuse  diffuse,  ■ —  qui  plaident 
en  faveur  de  la  syphilis  du  cerveau  :  par  exemple,  Themiplegie  gauche 
avec  aphasie,  l'hemiplegie  avec  paralysie  oculaire,  avec  monoplegie 
du  cote  oppose,  la  paralysie  faciale  avec  paralysie  des  troisieme  ou 
quatrieme  paires,  les  h6mipl6gies  alternes  (Mauriac,  Fournier).  L'em- 
barras  de  la  parole  est  rarement  identique  a  l'hesitation  caracl6ris- 
tique  de  la  paralysie  generale  :  d'ordinaire,  e'est  une  glossoplegie. 
Le  tremblement  des  doigts  et  de  la  langue  est  aussi  moins  frequent. 
Ajoutons  enfin  une  serie  de  symptdmes,  frequents  dans  la  syphilis 
cerebro-medullaire,  plus  rares  dans  la  paralysie  generale,  et-dont  le 
caractere  est  souvent  d'etre  fugaces,  inconstants,  d'intensite  variable  : 
les  douleurs  osteocopes,  les  vomissemenls  repetes,  les  vertiges,  la 
cephalee,  la  raideur  et  la  contracture  permanentes,  les  alternatives 
d'excitation  et  de  somnolence,  le  coma,  les  troubles  de  la  vue,  la 
paraplegie  (avec  paralysie  du  sphincter  et  troubles  de  la  sensibilite) 
frequente  dans  la  m^ningo-myelite  diffuse  sclereuse. 

Aucun  de  ces  signes  differentiels  n'a  une  valeur  absolue  puisqu'il 
n'est  guere  de  symptomes  que  la  paralysie  generale  ne  puisse  repro- 
duire;  cependant,  en  general,  l'existence  dune  hemiplegie,  d'un 
ptosis,  devra  faire  soupgonner  la  syphilis  cerebrale. 

La  marche  de  la  demence  syphilitique  n'est  pas  celle  de  la  para- 
lysie g6nerale.  Cette  derniere  affection  aboutit  a  assez  bref  delai  a 
une  terminaison  mortelle,  tandis  que  la  syphilis  cerebrale,  a  evolu- 
tion plus  lente,  peut  se  prolonger  durant  dix,  quinze  et  meme  vingl 
annees.  Enfin,  la  syphilis  cer6brale  peut  s'amender  d'une  fagon  trcs 
notable,  gu6rir  m6me,  sous  l'influence  du  traitement  specifique. 

II  nous  faut  dire  un  mot  de  la  pseudo-paralysie  gdnerale  syphili- 
tique (Fournier),  bien  que  l'existence  dc  cette  forme  clinique  soit  tr6s 
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conlcslable.  Celte  pscudo-paralysic  generale  presenlcrait  avec  la  pa- 
ralysie  generale  classique  de  grandcs  ressemblances  au  double  point 
de  vue  cliniquc  et  analomiquc.  II  ne  s'agirail  plus  de  lesions  speci- 
fiques  nettement  reconnaissables,  mais  d'une  alteration  qui,  bien  que 
d'origine  sypbililique,  serail  difficile  a  differencier  de  celle  de  la 
paralysic  generale  et  devrait  Glre  consideree  comme  un  syphilome 
scl6ro-gommeux  en  nappe  aboutissant  a  la  symphyse  tri-meningo- 
cerebrale.  On  pourrail  diagnostiquer  la  pseudo-paralysie  generale 
syphilitique  a  l'aide  de  certains  signes  :  lc  tremblement  serait  moins 
commun;  on  nobserverait  pas  de  fremissemenl  vermiculaire ;  les 
troubles  moteurs  seraient  de  nature  paralytique  et  non  ataxique,  le 
delire  des  grandeurs  ferait  presque  toujours  defaut ;  le  debut  serait 
marque  par  des  ictus  apoplectiques  et  des  paralysies  soudaines;  les 
paralysies  partielles  nettement  localisees  (paralysies  oculaires,  hemi- 
plegie)  seraient  fr6quentes ;  l'etat  general  serait  altere.  Enfin,  sous  le 
rapport  anatomique,  la  predominance  des  lesions  porterait  plus  spe- 
cialement  sur  la  substance  grise  des  circonvolutioias  dans  la  para- 
lysie  generale  et  sur  les  meninges  dans  la  pseudo-paralysie  generale. 

Nous  pensons  que  de  ces  distinctions,  les  unes  (paralysies  partielles) 
s'appliquent  mieux  a  la  demence  syphilitique  proprement  dite  telle 
que  nous  Favons  envisagee  plus  haut,  les  autres  ne  sont  que  des 
nuances  inconstantes  et  infideles.  Foville  en  a  fait  une  critique 
sagace  en  montrant  que  «  chacune  de  ces  differences  perd  toute 
importance  lorsque,  au  lieu  de  prendre  comme  terme  de  comparaison 
quelques  cas  de  paralysie  generale  choisis  en  vue  de  former  un  type 
de  convention,  on  tient  un  juste  compte  de  ce  que  l'observalion  d'un 
grand  nombre  de  malades  fait  reconnaitre  de  mobile,  de  variable,  de 
disparate  dans  le  debut,  dans  Involution  de  celte  affection  ».  Sans 
nous  livrer  ici  a  une  discussion  approfondie,  nous  rappellerons  d'une 
part  que  le  delire  de  grandeurs  fait  tres  souvent  defaut  dans  la  para- 
lysie generale,  et,  d'autre  part,  qu'il  peut  exister  a  son  degre  le  plus 
eleve  dans  les  d6mences  de  nature  syphilitique ;  enfin  le  tremblement 
des  levres  et  de  la  langue  manque  parfois  dans  la  paralysie  generale 
oil  Ton  peut  observer,  par  contre,  des  par6sies  passagereset  un  debut 
par  des  ictus  apoplectiformes  on  epileptiformes.  En  resume,  parmi 
ces  cas  de  pseudo-paralysie  generale,  les  uns  doivent  rentrerdans  le 
groupc  precedemment  etudie  (demence  syphilitique  progressive),  les 
autres  ont  leur  place  dans  la  paralysie  generale  vraie. 

Sclerose  en  plaques.  —  Habituellement  facile,  le  diagnostic  pent 
dans  certains  cas  etre  assez  delicat.  La  generalisation  des  plaques  de 
sclerose  k  diverses  parties  de  1'axe  cerebro-spinal,  leur  siege  au  niveau 
des  lobes  anterieurs  du  cerveau  peuvent  realiser  un  aspect  sym- 
ptomatique  assez  analogue  a  .celui  de  ladi'inence  paralytique.  Nom- 
breux  sont  les  points  de  contact  :  attaques  apoplectiformes,  paresie 
des  membres  inferieurs,  amblyopic,  embarras  de  la  parole,  tremble- 
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ment  dc  la  langue,  troubles  de  la  marche;  m6moire  plus  ou  moins 
affaiblie  faculles  intellectuelles  et  affeclives  diminuccs;  irritability, 
apalhie  ou  emotivity  excessive.  II  n'est  pas  jusqu'au  facies  du 
sujet  qui  ne  rappelle  parfois  celui  du  paralylique  :  regard  vague, 
levee  tombanle,  aspect  hebele.  Enfin,  sur  cet  etat  d'affaiblissement 
psychique  peuvent,  comme  dans  la  demence  paralylique,  se  deve- 
lopper  des  troubles  delirants  :  euphorie  par  intervalles,  idees  de 
grandeurs  pueriles,  deLire  mclancolique,  hallucinations  (Charcot). 
Les  signes  caracteristiques  de  la  slcerose  en  plaques  (tremblement 
intentionnel,  nystagmus,  vertiges,  contractures)  servirontau  diagnos- 
tic; l'embarras  de  la  parole  a  des  caracteres  particuliers  :  la  parole 
est  scandee  (le  m6me  phenomene  peut  se  renconlrer  chez  le  para- 
lytique,  mais  bien  moins  accentue).  La  maladie  frappe  plus  volon- 
tiers  la  fenime ;  sa  marche  est  plus  lente  que  celle  de  la  paralysie 
generate,  son  debut  plus  brusque  ;  e'est  en  outre  une  affection  de  la 
jeunesse  ou  de  la  premiere  moitie  de  l'age  adulte;  enfin  la  dech6ance 
psychique  est  en  general  moins  profonde  et  le  sens  moral  moins 
affaibli.  Ilfaut  savoir  que  parfois  les  deux  affections  peuvent  coexister. 

Denience  vesanique.  —  Les  psychoses  aigues  ou  chroniques 
peuvent  se  terminer  par  un  6lat  d'affaiblissement  psychique.  Gette 
demence  vesanique  est  secondaire,  la  demence  paralytique  est  primi- 
tive ;  elle  atteint  rarement  un  degre  •  aussi  accentue  que  cette 
derniere,  elle  est  moins  gen6ralisee,  ne  s'accompagne  pas  de  troubles 
moteurs,  et  reste  longtemps  stationnaire  :  les  phenomenes  delirants, 
loin  d'etre  bruyants,  ne  sont  que  des  vestiges  qui  vont  s'effacant 
cliaque  jour.  Ajoutons  que  la  plupart  des  cas  ranges  sous  la 
rubrique  de  demence  vesanique  secondaire  appartiennent  en  realit6 
a  la  demence  precoce  dont  il  a  deja  ete  question. 

Demence  primitive  aigue.  —  Sous  ce  nom  on  distingue  des 
etats  d'affaiblissement  psychique  et  musculaire  habituellement 
causes  par  des  troubles  de  nutrition  de  l'ecorce  c6rebrale,  et  conse- 
cutifs  a  des  maladies  infectieuses  aigues,  a  un  epuisement  general 
(hemorragies  abondanles),  a  une  intoxication  aigue  (oxyde  de  car- 
bone),  etc.  On  constate  un  aneantissement  plus  ou  moins  complet 
des  facultes  mentales,  une  obnubilation  de  la  conscience,  de  l'ataxie 
des  mouvements,  de  la  lenteur  de  la  parole,  de  l'inegalite  pupillaire ; 
l'amnesie  est  parfois  totale ;  le  malade  est  tantot  inerte,  tantot  en 
proie  a  une  activite  incohcrente.  Ces  accidents  aigus  atteignent  rapi- 
dement  une  intensity  extreme;  ils  sont  toujours  secondaires,  ils 
peuvent  guerir. 

Demence  senile.  —  La  d6mence  s6nile  ne  saurait  6trc  l'occasion 
de  mepriscs  :  conlrairement  a  la  paralysie  generale,  elle  ne  se  monlre 
que  chez  des  individus  Ires  avances  en  age  (debut  de  soixante-cinq  a 
soixanle-quinze  ans).  Les  troubles  mentaux  sont  moins  generalises  ; 
la  m6moire  des  faits  anciens  persiste,  tandis  que  les  6venements  dc 
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cliaque  jour  sont  do  suilc  oubli6s.  L'individualite  psychiquc  est 
moins  profondement  allciulc.  II  n'y  a  ni  incoordination  psycho- 
molrice  accentuec,  ni  hesitation  de  la  parole.  La  marche  de  la 
maladie  est  lente,  sa  durt;c  n'est  limitee  que  par  l'agc  avance  du 
sujet.  Si,  comrae  dans  les  autres  (Hats  de  dcmence,  il  survient  des 
idees  delirantes,  ce  sont,  en  general,  des  id6es  de  persecution. 

Enfin,  on  pcut  voir  survenir,  a  la  suite  de  traumalismcs  craniens, 
un  affaiblissemenl  inlellectuel  progressif  qui  parait  en  rapport  avec 
des  lesions  organiques  du  cerveau. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (1).  —  Si  Ton  acceptait  en  bloc  tous 
les  documents  histologiques  publics  a  ce  sujet  depuis  trente  ans, 
force  serait  de  declarer  que  l'anatomie  pathologique  de  la  paralysie 
gendirale  progressive  est  singulierement  complexe,  sans  m6me  pos- 
seder  a  l'heure  actuelle  une  foraiule  nettement  deTmie.  Pas  un 
departement  du  systeme  nerveux,  central  ou  periph6rique,  qui  n'ait 
6t6  trouv6  plus  ou  moins  lese,  suivant  les  epoques  et  les  techniques, 
depuis  l'ecorce  cerebi'ale  jusqu'au  grand  sympathique.  Aussi  bien 
les  th6ories  les  plus  opposees  ont-elles  ete  soutenues  quant  au  siege 
et  quant  a  la  nature  du  processus  initial;  meme,  tout  r6cemment, 
par  une  reaction  facile  a  prevoir,  certains  auteurs  sont  all6s  jusqu'a 
refuser  loale  specificile  aux  lesions  dela  paralysie  generale  (Schmidt). 

Pour  s'orienter  a  travers  tant  d'opinions  si  opposees,  il  importe  de 
bien  savoir  que  les  alterations  rencontrees  chez  les  paralytiques 
generaux  n'ont  pas  toules  la  meme  valeur.  Lesunes,  precoces  et  cons- 
tantes,  existent  des  le  debut  de  la  maladie,  meritant  ainsi  d'etre 
appel^es  Idsions  fondameniales.  D'autres,  au  contraire,  sont  tardives 
et  peuvent  meme  manquer  jusqu'a  la  fin,  alors  que  le  mal  a  parcouru 
tous  ses  stades;  ce  sont  les  lesions  accessoires.  Enfin,  un  troisieme 
groupe  d'alterations,  celui-la  tres  important,  comprend  tous  les 
processus  16sionnels  qui  peuvent  atteindre  le  paralytique  general 
comme  tout  autre  sujet  et  dans  n'importe  quel  organe  (cerveau, 
moelle,  visceres),  arrivant  ainsi  a  compliquer,  parfois  de  bien  singu- 
liere  fagon,  le  substratum  analomique  fondamental  de  la  maladie 
premiere;  ce  sont  la,  evidemment,  des  lesions  associees. 

G'est  en  nous  basant  sur  ce  classement  general  des  alterations 
rencontrees  chez  les  paralytiques  generaux,  que  nous  croyons  devoir 
etudier  successivement  : 

1°  La  paralysie  gdnivale  pure,  constitute  par  une  meningo-ence- 
phalite  corticale  diffuse  et  specifique. 

2°  Les  parol ysies  generales  associe'es,  groupe  ttendu  et  complexe. 
C'est  encore  une  meningo-encephalite  corticale,  mais  elle  s'associe  a 
d'autres  complexus  lesionnels,  de  natures  el  do  localisations  livs 

(1)  Ce  chapitre  a  616  redigc  par  M.  Ch.  Pliilippe,  chef  du  laboratoirc  d'anatomie 
pathologique  de  la  cliniquc  Charcot  a  la  Salpetri6re. 
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yariees  maladies  du  cerveau;  sclerose  combinee  de  la  moelle;  tabes  ; 
pevrites  periphcriques;  affections  visceralcs). 

Paralysie  generate  pure.  —  Nous  devons  decrire  a  part  les 
l6sions  fondamenlales,  les  lesions  conlincjenles  ou  accessoires. 

Les  lesions  fonda-mentales  sont  la  meningite  ct  l'cncephalile 
corlicale. 

La  mdnincjile  frappa  tout  d'abord  les  premiers  observateurs , 
comme  en  temoignent  les  denominations  ^arachnitis  chronique 
(Bayle),  ou  de  periencephalo-meningite  chronique  diffuse  (Calmeil). 

Dans  la  plupart  des  cas,  elle  est  limitee  a  l'arachnoide  et  a  la  pie- 
mere.  Ces  deux  enveloppes,  de  venues  opaques  et  intimement  unies, 
forment  une  veritable  membrane  a  la  surface  des  circonvolutions 


Fig.  4.  —  Croquis  d'apres  nature.  —  A  remarquer  l'atrophie  generate  du  cerveau  ; 
l'epaississement  des  meninges  molles  et  leur  vascularisation  exageree  ;  les  ulce- 
rations nombreuses  et  profondes  produites  par  l'arrachement  des  adherences 
meningo-corticales . 


dont  elles  masquent  plus  ou  moins  la  morphologie  exterieure ;  meme, 
elles  pr6sentent  qk  et  la  des  6paississements  plus  marques  sous  forme 
de  plaques  legerement  surelevees  ou  de  nodules  blanc  grisatre  situes 
principalement  le  long  des  vaisseaux  d'un  certain  calibre  :  d'oii  le 
developpement  considerable  des  granulations  de  Pacchioni.  La  colo- 
ration est  le  plus  souvent  blanchatre,  assez  semblable  a  celle  du 
lissu  cicatriciel  peu  dense  ;  toutefois,  elle  peut  devenir  rosee  ou  fran- 
chement  rouge  (petits  hematomes  par  meningite  hemorragique). 
Incisees  superficiellement,  les  meninges  molles  laissent  echapper 
une  quantite  variable  de  serosit6  cephalo-rachidienne  ou  d'ecdeme,  le 
tout  contenu  dans  les  mailles  et  lacunes  du  tissu  neoforme.  Essaie- 
t-onde  les  detacher,  on  constate  leur  adherence  intime  avec  l'6corce 
sous-jacente,  caractere  histologique  de  premier  ordre,  deja  signal6 
par  Calmeil  ;   meme  avec   les  plus  minutieuses  precautions  et 
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apr6s  fixation  rapide  des  pi6ces  par  la  solution  formolee  k  10  p.  100, 
on  ne  parvicnt  pas  a  faire  une  decortication  nctte,  parce  que 
chaque  fragment  meninge  amene  un  lambeau  de  la  substance 
grise  sous-jacentc  :  d'ou  la  formation,  a  la  surface  de  l'ecorce,  de 
toute  une  serie  d  erosions  et  d'ulceralions  a  bords  plus  ou  moins 
decbiquctes.  Ces  adhcrences  mining o-corticales  sonl  a  souligner, 
car  elles  demontrent  des  maintenant  l'existencc  de  l'encepha- 
lite  (fig.  4). 

Histologiquement,  c'est  une  m6ningite  fibro-plastique  banale, 
d'intensite  moyenne.  Le  tissu  fibreux  est  surtout  developpe  dans 
les  couches  extremes,  interne  et  externe,  ou  il  se  prescnte  d'ailleurs 
sous  forme  de  faisceaux  peu  serr6s;  dans  la  couche  intermediate,  la 
plus  etendue,  il  est  constitu6  par  des  fibrilles  Ires  fines  et  isolees  qui, 
en  s'anastomosant  et  se  croisant  dans  tous  les  sens,  arrivent  a  former 
des  mailles  plus  ou  moins  larges.  Les  ntioformations  cellulaires  sont 
assez  frequentes  (cellules  connectives ;  cellules  rondes  a  noyau  unique 
ou  multiple,  souvent  disposees  en  amas  et  en  nodules).  Les  gros  vais- 
seaux,  arteriels  ou  veineux,  sont  intacts  quant  a  leur  tunique  interne; 
seules,  la  tunique  externe  et  l'adventice  sont  engainees  et  infil- 
trees par  des  amas  de  petites  cellules  rondes,  principalement  pour 
les  arterioles  qui  plongent  de  la  pie-mere  dans  l'ecorce  sous- 
jacenle. 

Uencephalite  se  reconnait  des  l'examen  fait  a  l'ceil  nu  (fig.  4). 
Nous  notons  d'abord  les  ulcerations  consecutives  a  rarrachement 
des  meninges;  puis,  nous  decouvrons  des  circonvolutions  amincies 
et  plus  eloigners  les  unes  des  autres;  au  lieu  de  la  fermete  elastique 
habitucllc  a  l'ecorce,  nous  avons  la  sensation  d'un  tissu  franche- 
i  ment  ramolli.  Sur  la  coupe,  la  substance  grise  est  diminuee  de  hau- 
teur ;  parfois  creusee  de  petites  lacunes  (6tat  crible),  elle  se  laisse 
ais6ment  racier  et  detacher  de  la  substance  blancbe  (Baillarger). 
La  diminution  de  poids  est  parfois  considerable,  puisque  le  cerveau 
peu  I  atteindre  a  peine  900  grammes. 

L'examen  histologique  r^vele  des  lesions  diffuses  au  niveau  de 
tous  les  6l6ments  de  l'ecorce,  qu'il  s'agisse  des  fibres  et  cellules  ner- 
veuses,  des  vaisseaux  et  de  la  nevroglie  (fig.  5  et  8). 

Les  fibres  nerueuses  myeliniques  ont  et6  eludiees  d'une  fagon 
systematique  en  premier  lieu  par  Tuczek,  puis  par  Fischl,  Klippel, 
Zacher,  Keraval,  Targowla,  Binswanger,  Lubimoff.  Les  coupes,  con- 
venablement  traitees  par  l'hematoxyline  de  Weigert-Pal,  permettent 
ais6ment  de  suivre  les  principales  etapes  et  les  localisations  du  pro- 
cessus (fig.  5  et  8).  Au  d6but,  la  d6myelinisation  frappe  les  fibres  les 
plus  fines  (fibres  tangentielles)  :  d'abord  dans  leur  couche  superfi- 
cielle  ou  sous-pie-merienne  (reseaud'Exner);  puis,  dans  leurs  couches 
moyenne  et  profonde.  Plus  tard,  elle  atteindra  les  grosses  fibres 
radices  et  celles  du  centre  ovale  de  la  circonvolution;  mais  elle 
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aura  loujours  son  maximum  dans  les  portions  extcrnes  de  lecorce. 
\vant  d'arriver  a  la  demyelinisation  et  a  I'akophie  lolales,  les  lubes 
passent  pardiverses  alterations:  devenus  variqueuxet  moniliformes, 
ils  subissent  surtout  la  fonlo  granuleuse,  comme  en  temoignenl  les 
corps  de{Gluge  ct  les  nombrcuses  boules  qui  infillrenl  lepaisseur 
des  o-aines  my61iniques,  les  espaces  intertubulaires  et  la  paroi  adven- 


Fig.  5.  —  Ecorce  d'une  circonvolution  au  stade  initial  de  la  paralysie  generate 
(demyelinisation  precoce  et  considerable  de  toutes  les  couches  de  fibres  lines 
(fibres  tangentiellcs).  —  Le  reseau  d'Exner  a  disparu  a  peu  pres  completement. 
Les  feutrages  super-  et  inter-radiaires  sont  tres  decolores.  Les  grosses  fibres 
radiees  et  du  centre  ovale  rtSsistent  encore.  Ga  et  la  foyers  de  demyelinisation, 
notamment  dans  le  centre  ovale  de  la  circonvolution  (Color.  Weigert-Pal). 


lice  des  vaisseaux  voisins :  toutes  granulations  colorees  ennoirapres 
emploi  de  la  methode  osmio-chromique  de  Marchi. 

Les  lesions  des  cellules  nerveuses  ne  sont  pas  moins  precoces.  Elles 
ont  6te  mieux  etudiees,  ces  derni6res  ann6es,  grace  aux  nouvelles 
techniques  de  Golgi  ct  de  Nissl.  D6ja,  dans  les  travaux  anterieurs,  on 
avait  signal^  l'existence  de  tous  les  types  degeneratifs  possibles  au 
niveau  du  protoplasma  et  du  noyau  cellulaires,  depuisle  gonflement 
avec  pseudo-hypertrophie  jusqu'i  la  desinl6gration  granuleuse  lolale. 
Avec  le  proced6  de  coloration  de  Golgi,  Klippel  et  Azoulay  ont 
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constats  comme  lesions  cellulaircs  iniLialcs  :  l'alrophic  cL  la  dispari- 
lion  des  nombrcuses  Spines  el  saillies  innombrables  qui,  a  Felat 
normal,  recouvrcnt  les  prolongements  ramifies  du  proloplasma  des 
cellules ;  l'alrophie  des  organes  de  terminaison  el  des  panaches 
de  ces  prolongements  ;enfin,  Fetal  variqueux  et  renfl6  des  tigesproto- 
plasmiques. 

Avec  sa  melhodc,  Nissl  distingue  pour  les  cellules  nerveuses  de  la 
paralysie  generate ,  des  processus  aigus  et  chroniques.  Dans  les 
processus  aigus  (fig.  6),  les  lesions  s'enchainenl  habiluellement  de  la 
fagon  suivante  :  au  debut,  Felement  augmente  de  volume  in  lolo, 
en  subissant  diverses  modifications  structurales  (colorabilit6  diffuse 
de  la  substance  achromatique ;  disparition  des  chromatophiles ;  gonfle- 
ment  et  colorabilite  du  cylindraxe  et  des  prolongements  protoplas- 
miques) ;  d'apres  Nissl,  ce  type  existe  des  le  debut  de  la  paralysie 
g6nerale,  dans  toute  Fetendue  de  Fecorce,  el  il  serait  susceptible  de 
regeneration;  mais  souvent  aussi  la  cellule  frappee  seresout  en  fines 
granulations,  elle  palit  et  s'estompe  jusqu'a  disparition.  Un  autre 
type  aigu  est  caracterise  surtout  par  les  modifications  du  noyau  qui 
se  rapetisse,  s'arrondit,  perd  sa  membrane  et  se  colore  de  fagon  uni- 
forme,  comme  si  son  conlenu  subissait  une  sorte  de  liquefaction. 
Dans  les  processus  chroniques  (fig.  6),  Nissl  decrit  avant  tout  la  scle- 
rose de  la  cellule  :  les  prolongements  se  deforment  et  se  ratati- 
nent,  la  peripherie  du  corps  cellulaire  devient  anguleuse  en  prenant 
une  figure  plus  ou  moins  stellaire,  et  la  disintegration  s'opere  gra- 
duellement. 

Du  c6te  des  vaisseaux,  on  est  tout  d'abord  frappe  de  leur  multiplica- 
tion: les  arterioles,  veinules  et  capillaires  apparaissent  Iresnombreux 
dans  toutes  les  regions  de  Fecorce  atteinte.  Lubimoff  a  pu  eludier  la 
genese  de  ces  neoformations  vasculaires,  en  voyant  les  bourgeons 
naitre  des  capillaires  anciens  suivant  un  processus  qui  se  retrouve 
dans  les  vaisseaux  de  la  queue  du  tetard  en  voie  d'accroissement.  De 
plus,  les  vaisseaux  de  moyen  et  de  petit  calibre  presentent  des  altera- 
tions pr6dominantes  au  niveau  de  leur  tunique  externe;  celte  peri- 
vascularite  est  constituee,  a  ses  debuts,  par  des  amas  de  cellules 
rondes  a  gros  noyau  qui  penetrent  et  dissocient  les  lamelles  con- 
jonctives  de  la  gaine  adventice;  puis,  elle  passe  au  stade  d'organi- 
sation  fibreuse  et,  plus  tard,  elle  subira  les  degenerescences,  hyaline 
ou  vitreuse,  qu'on  a  coutume  de  rencontrer  dans  les  processus  vas- 
culaires anciens;  en  fin  de  compte,  le  calibre  du  vaisseau  se  reirecit 
considerablement  jusqu'a  l'obliteration  complete  avec  toutes  ses  con- 
sequences :  lesion  ultime  qui  explique,  pour  une  grande  part,  les 
petits  ramollissemenls  lacunaires  situes  dans  les  couches  superti- 
cielles  de  Fecorce. 

-    Les  gaines  lymphatiques,  distendues  par  des  corps  granuleux  el  de 
nombreuses  granulations  libres,  contiennent  aussi,  d'apres  Dagonet, 
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des  olobulcs  brillanls ct hyalo'idcs, caraclerisliques  puisquils  scraient 
formes  de  goutlcs  de  c6r6brine. 


I  Fig.  6.  — Dessin  histologique  a  un  fort  grossissement,  pour  montrer  les  ditailsde 
structure  des  cellules  nerveuses  et  des  cellules  neVrogliques  aux  divers  stades  de- 
la  paralysie  generale.  Les  trois  cellules  nerveuses  representees  dans  l'etage  supe- 
rieur  sont  atteintes  de  lesions  aigues  (Nissl)  ;  a  gauche,  element  gonfle,  sur- 
colore\  chromatolysd;  au  milieu,  cellule  a  protoplasma  clair,  maisanoyau  en  etal 
chromatophilique ;  a  droite,  cellule  en  train  de  disparaitre  avec  achromatose 
gen6ralisee  du  protoplasma  et  du  noyau.  Les  deux  autres  cellules  nerveuses  des- 
sinees  dans  l'etage  inferieur  sont  plus  malades  (lesions  chroniques,  Nissl) ;  celle 
de  gauche  a  perdu  ses  prolongcments,  elle  possede  un  protoplasma  fissure- 
et  en  pleine  disintegration  granuleuse;  celle  de  droite  subit  la  transformation 
sclfSreuse,  avec  ses  bords.  tranchants  et  ses  prolongcments  dechiquetes.  Adro.-^e 
de  cettc  derniere,  deux  cellules  nevrogliqucs,  tellcs  qu'elles  apparaissent  austade 
avance  de  la  maladie  (masse  protoplasmique  developpce,  noyau  volumineux  et. 
excentrique,  fibrilles  tres  abondantes). 

La  nevroglie  est  soumise  a  une  hyperplasie  manifeste  pour  tous  ses 
•  Elements  :  fibrilles,  noyaux,  cellules  propremenl  dites(fig.7).  L'hyper- 
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plasic  fibrillairc  cxislc  partout,  mais  principalemcnl  dans  les  couches 
superficielles  de  l'6corce  (zone  sous-pie-merienne).  A  ce  niveau,  les 
fibnllcs  forment  des  bourgeons  on  nodules  qui  conlraclent  adhe- 
rence avec  les  meninges  molles  voisines :  l6sion  int6ressante  a  mcllre 
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Fig.  7.  —  Cette  coupe  represente  un  fragment  d'ecorce  a  un  stade  avancc  de  la 
paralysie  generale.  —  Proliferations  nevrogliques  intenses  (reticulum  fibrillairc 
asscz  dense  ;  noyaux  et  cellulcs-araignees  proliferes  en  grand  nombre,  souvent 
orientes  autour  d'un  vaisseau).  Les  cellules  nerveuses  existent  encore,  quoique 
diminuees  de  nombre  ct  malades  a  divers  degr^s.  Les  fibres  nerveuses  ont  disparu. 


en  lumiere,  puisqu'elle  explique  le  caractere  principal  de  lameningite 
du  paralytique  (meningite  adhesive).  Ges  memes  bourgeons  nevro- 
gliques, 6voluant  sous  r^pendymeventriculaire,  constituent  les  granu- 
lations de  Bayle.  Les  noyaux  existent  un  peu  partout,  de  preference 
au  voisinage  des  cellules  nerveuses  en  train  de  degtmerer,  dans  les 
espaces  intertubulaires,  autour  des  vaisseaux;  comme  Thyperplasie 
fibrillaire,  la  multiplication  des  noyaux  nevrogliques  se  montre  des  le 
debut  du  processus.  Les  cellules-araignees  apparaissent  plus  tardi- 
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vement.principalcmcnl  autour  des  vaisseaux  sur  les  parois  desquels 
feurs  fibrilles  paraissent  prendre  un  point  d'appui;  a  une  periode 
tres  avancee  du  processus,  ces  cellules  enormes  forment  de  vastes 
nappes  protoplasmiques,  avec  noyau  vesiculcux  el  charge  de  chro- 
matins avec  fibrilles  anastomoses  dans  lous  les  sens  (fig.  6  el  7). 

Telles  sont  les  lesions  elementaires  que  Ton  peut  deceler  au  niveau 
des  fibres  et  cellules  nerveuses,  au  niveau  de  la  nevroglie  el  des 


Fig.  8.  —  Dessin  d'ensemble  d'une  circonvolulion  a  un  stade  avance  de  la  paralysie 
'  generale.  —  Les  fibres  nerveuses  ont  disparu  a  peu  pres  totalement  dans  toute 
l'etcnduc  de  l'ccorce  (fibres  tangentielles,  fibres  l'adiees).  Le  centre  ovale  reste 
noir.  Les  cellules  nerveuses  forment  encore  ca  et  la  des  trainees  continues. 
Epaississement  meninge  considerable.  Sclerose  nevroglique  dense  de  la  region 
d'Exner.  Engainement  des  capillaires  pie-meriens  et  intracorticaux. 

vaisseaux.  Elles  existent  dans  toules  les  circonvolutions  du  para- 
lylique  ;  e'est  la  un  caract6re  histologique  fondamental.  Souvent, 
ellcs  predominent  dans  le  lobule  orbitaire  (circonvolutions  de  la  face 
mf6rieure),  pour  diminuer  graduellement  jusqu'aux  parlies  poste- 
rieures  du  cerveau.  Mais  toutes  les  vari6t6s  de  localisation  maxima 
sont  possibles,  qui  vraisemblablement  commandent  les  diverses 
formes  symptomatiques  de  la  paralysie  g6nerale ;  toutefois,  les 
eludes  sur  ce  point  n'ont  pas  encore  6te  poussees  assez  loin  pour 
permeltrc  d'allribuer  a  telle  localisation  corticale  telle  forme  cli- 
nique. 
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Ces  lesions  elementaires  s'associent  les  unes  aux  autres,  sans 
avoir  loulcs  la  m6me  intensity,  au  moins  si  Ton  s'en  rapportc  aux 
figures  donn6cs  par  nos  techniques  actuellcs.  Ainsi,  la  d6myelinisa^ 
lion  cL  l'atrophie  des  tubes  nerveux  constituent  ccrtainement  la 
16sion  la  plus  precoce  et  la  plus  intense  durant  loute  la  maladie, 
comme  l'a  bien  vu  Tuczek;  au  fur  et  a  mesure  que  l'affeclion  pro- 
gresse,  les  couches  de  fibres  myeliniques  se  decolorent  graduelle- 
ment,  depuis  la  peripheric  de  l'ecorce  jusqu'au  centre  ovale  (fig.  8). 
Par  conlrc,  les  cellules  nerveuses,  quoique  sericusement  alleinles 
par  des  processus  degeneratifs  varies,  resistenl  bien  plus  longlcmps 
a  l'atrophie  totale;  et  nous  avons  pu  voir  assez  sou  vent  des  ecorces 
de  paralytiques  gen6raux  qui,  videes  completement  de  leurs  fibres 
nerveuses,  conservaient  encore  de  nombreuses  cellules  disposes  en 
trainees  regulicres.  De  meme,  les  lesions  vasculaires  ou  nevrogliques 
se  montrent,  elles  aussi,  au  debut  du  processus  pathologique,  mais 
sans  frapper  l'observateur  peut-etre  aussi  vivement  que  la  demyeli- 
nisation,  avec  atrophie,  des  fibres  nerveuses. 

Les  rapports  de  ces  lesions  entre  elles  ont  6te  diversement  inter- 
prates  suivant  les  epoques  et  les  techniques  employees.  Tout  au 
debut,  alors  que  I'examen  necropsique  se  bornait  a  la  recherche  des 
grosses  lesions  visibles  a  l'oeil  nu,  la  miningile  fut  regardee  comme 
le  processus  initial,  capable  d'entrainer  secondairement  l'atrophie 
des  circonvolutions  sous-jacentes.  Puis,  le  caractere  primitif  de 
V encephalile  fut  reconnu  grace  a  Intervention  du  microscope;  des 
lors,  les  observateurs  se  trouverent  en  presence  d'une  sclerose  de 
Vecorce  cerebrale  avec  lesions  parenchymateuses  et  lesions  intersti- 
tielles  (nevrogliques  et  vasculaires) ;  et  ce  furent  des  discussions 
analogues  a  celles  qui  avaient  lieu  pour  toutes  les  scleroses  visce- 
rales. 

L'encephalite  parenehymateu.se  fut  defendue  par  Tuczek,  Schultz, 
Friedmann,  Kronthal,  Pierret  et  Joffroy,  avec  des  variantes  suivant 
chaque  auteur  :  ainsi,  pour  Tuczek,  le  processus  originel  serait  la 
lesion  syst6malique  des  tubes  nerveux  de  l'ecorce,  lesion  plus  ou 
moins  comparable  a  la  deg^nerescence  des  cordons  posterieurs  dans 
le  tabes ;  pour  Joffroy,  Pierret  et  Kronthal,  la  cellule  nerveuse  est 
frappeela  premiere. 

L'encephalite  interslitielle  fut  soutenue  par  Mendel,  Magnan, 
Mierzejewski,  Christian  et  Ritli,  Ballet.  Pour  Magnan,  1'hyperplasie 
nevroglique  primitive  amene  secondairement  l'atrophie  des  elements 
nerveux,  fibres  et  cellules.  Pour  Mendel,  le  processus  est  avant  tout 
vasculaire ;  de  la,  il  gagne  les  cellules  n6vrogliques,  les  tubes  nerveux 
et  leurs  cellules. 

A  Theure  actuelle,  comment  classer  toutes  ces  formules?  Avant 
tout,  la  paralysie  generale  est  une  encdphalile  chronique,  dont  les 
caracteres  histologiques  differentiels  doivent  etre  recherches  dans  la 
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diffusion  et  dans  Yintensiti  des  lesions  616mentaires.  Comme  pour 
n'importe  quelle  sclerose  viscdirale,  tous  les  616ments  sonL  pris.  Sans 
doute,  les  lubes  nerveux  disparaisscnl.  en  tres  grand  nombre,  mais 
les  cellules  nerveuses  sont  loin  d'etre  inlacles  ;  de  mfime,  la  n6vroglie 
el  les  vaisseaux  s'alterent  a  pen  pres  parallelemenl. 

Est-il  possible,  des  lors,  d'incriminer  la  16sion  initiale  d'un  seul  tissu 
en  la  regardant  comme  capable  d'entrainer  toufes  les  autres?  Nous 
ne  le  pensons  pas,  a  consid6rer  de  pres  les  resullals  fournis  par  nos 
techniques  actuelles. 

Lesions  contingentes.  —  Ces  16sions  contingentes,  dites  encore 
accessoires,  sont  inconstantes ,  toujours  assez  superficielles,  peu 
destructives,  tres  varices  dans  leurs  localisations  (bulbe,  moelle, 
nerfs  et  muscles  peripheriques) :  autant  de  caracteres  qui  contrastent 
singulierement  avec  la  Constance  et  l'intensite  des  alterations  corti- 
cales  que  nous  venons  d'analyser. 

On  a  signale"  un  epaississement  des  os  du  crane,  principalement  au 
niveau  des  grands  sinus ;  parfois,  un  certain  degre  de  p  achy  mining  ite 
souvent  h6morragique  et  compliquee  d'hematome.  Avant  tout,  il 
peut  exister  dans  les  noyaux  gris  centraux,  dans  le  bulbe  et  la 
moelle,  line  sclerose  surtout  nevroglique,  absolument  diffuse,  mais 
superficielle  (Magnan) ;  en  meme  temps,  quelques  tubes  nerveux  sont 
detruits  ga  et  la,  quelques  cellules  nerveuses  subissent  l'atrophie 
pigmentaire  au  niveau  des  noyaux  des  nerfs  craniens,  comme  dans 
les  cornes  anterieures  de  la  moelle.  Parfois,  dans  les  cordons 
posterieurs  (Pierre  Marie),  des  foyers  de  sclerose  occupent  les  zones 
endogenes;  ils  paraissent  etre,  pour  une  grosse  part,  consecutifs  a 
la  destruction  des  cellules  d'origine,  dites  cellules  cordonales,  situees 
dans  la  substance  grise  adjacenle. 

Les  nerfs  peripheriques,  au  niveau  de  leurs  filets  cutan6s  ou  intra- 
musculaires,  presentent  des  tubes  en  voie  d'atrophie,  comme  dans 
ioutes  les  affections  cachectiques  des  centres  nerveux. 

Les  ganglions  du  sgmpathique  auraient  presente,  d'apres  Bonnet  et 
Poincarre,  des  lesions  parenchymateuses  et  interstitielles,  qui  n'ont 
pas  et6  retrouvees  dans  les  recherches  nouvelles. 

Quant  aux  visceres,  ils  ont  et6  soigneusement  etudies  par  Klippel. 
Ces  alterations  viscerales,  liees  surtout  a  des  troubles  circulatoires 
cons6cutifs  eux-memes  aux  16sions  centrales  de  la  paralysie  generale, 
frappent  le  poumon  (cedeme,  congestion,  hemorragies) ;  le  rein  (dila- 
tation des  capillaires);  \efoie  (foie  paralytique  de  Klippel);  ce  dernier 
organe,  tout  en  conservant  sa  forme  et  son  volume,  pr6sente  des  zones 
de  decoloration  ou  d'ischemie,  dans  lesquelles  les  cellules  h^patiques 
s'atrophient  en  s'infiltrant  de  pigment,  a  la  suite  dela  pression  exer- 
c6e  par  les  capillaires  gorges  desang  par  vaso-dilatation  paralytique. 

Les  alterations  des  os  et  des  articulations,  rares,  n'ont  rien  de 
specifique. 
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Paralysics  generates  associges.  —  Bien  des  associations 
morbidcs  sonl  possibles.  Comrae  maladies  ckhkmiai.ks  surajoutees, 
signalons:  Yalheromasie  cllcs  andvrgsmes  miliaires  (foyers  de  ramol- 
lissemcnl  ischemiquc  ;  foyers  d'hernorragie) ;  la  syphilis  eL  ses  formes 
16sionnelles  multiples  (arterites  ;  meningo-encephalilcs,  localisee  ou 
diffuse);  les  encephalopathies  loxiques  (alcoolisme ;  saturnisme; 
arlhrilisme),  avec  leurs  lesions,  a  la  fois  cellulaires  ct  vasculaires,  a 
types  degenera  til's  et  sclereux  melanges. 

Du  cOle  du  bulbe,  ce  sont  des  atrophies  nucleaires,  des  foyers  de 
ramollissemeut,  etc. 

Mais  les  associations  misdullaires  sont  les  plus  frequentes;  par 
cela  meme,  elles  ont  ele  mieux  etudiees,  surtout  ccs  dernieres  annees 
pendant  lcsquelles  leur  nature  intimea  fail  l'objet  de  bien  des  discus- 
sions. Nous  croyons  qu'au  point  de  vue  anatomo-pathologique  la 
formule  donnee  par  Westphal  il  y  a  plus  de  trenle  ans  doit  etre 
conserved.  Westphal,  apres  avoir  examine  plusieurs  series  de  moelles 
de  paralytiques  generaux  dans  des  memoircs  succcssifs,  dislingua 
deux  types  lesionnels  fondamentaux  :  Tun  conslitue  par  la  sclerose 
combinee  des  cordons,  antero-lateraux  et  posterieurs  (myelite  a  corps 
granuleux) ;  l'autre  forme  par  une  sclerose  speciale,  limitee  aux  cor- 
dons posterieurs  (degenerescence  grise). 

La  sclerose  combinee  envahit  surtout  le  cordon  lat6ral,  sans  rester 
strictement  limitee  a  Faire  du  faisceau  pyramidal  croise,  car  elle  peut 
meme  atteindre  lout  1c  cordon  antero-latdral  et  une  petite  portion  des 
cordons  posterieurs.  Toujours,  ellepredomine  dans  la  region  dorsale, 
diminuanta  mesure  qu'on  se  rapproche  du  bulbe  ou  du  renflement 
lombaire;  en  d'autres  termes,  sa  topographie  et  ses  localisations  ne 
repondent  aucunement  a  celles  de  la  sclerose  descendante  de  l'hemi- 
pl^gique ;  elle  ne  saurait  done  etre  raise  sur  le  compte  des  lesions 
corticales  de  la  paralysie  gen^rale;  e'est  plutot,  comme  l'avait  bien 
vu  Westphal,  une  alteration  developpee  primitivement  dans  les  fais- 
ceaux  blancs  de  la  moelle  epiniere.  Hislologiquement,  les  tubes 
nerveux  subissent  une  demyelinisation  subaigue,  avec  corps  granu- 
leux abondants  et  fonle  du  cylindraxe;  la  sclerose  nevroglique  est 
assez  dense. 

La  degenerescence  grise  se  limite  aux  cordons  posterieurs,  qu'elle 
peut  envahir  depuis  la  region  lombo-sacree  jusqu'au  bulbe.  Ilistolo- 
giquemcnt,  le  tube  nerveux  s'alrophie  graduellement,  avec  peu  de 
corps  granuleux  et  une  reaction  nevroglique  legere.  II  y  a  quelques 
annees,  a  la  Societe  medicale  des  hOpitaux  de  Paris,  une  discussion 
s'engagea  a  propos  de  la  nature  de  cetle  degenerescence  grise  et  de 
ses  relations  avec  celle  du  tabes  dorsalisde  Duchenne  (de  Boulogne). 
M.  Raymond,  a  la  Societe  et  dans  la  these  de  Nageotte,  ctablit,  en 
clinique,  l'association  frequente  de  la  paralysie  generale  vraie  et  du 
tabes.  Au  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique,  pources  auteurs, 


15TI0L0GIE 


153 


l'idenlile  de  la  degencrescencc  grise  des  paralyliqucs  generaux  et 
de  la  sclerose  tabetiquc  est  absolue.  Par  conlre,  M.  Joffroy  el  ses 
eleves,  SLojanovilch,  Rabaud,  souliennent  que  le  plus  souvenl  les 
lesions  des  cordons  posterieurs  dans  la  paralysic  generale  sonl  diffe- 
renles  de  cellesdu  tabes  dorsalis;  moins  syslemalisees,  diffusement 
repandues  a  travers  toutes  les  zones,  exogenes  cL  endogencs,  ellcs 
seraient  dues  pour  une  large  part  a  la  destruction  des  cellules  cor- 
donales  de  la  substance  grise.  Depuis,  la  plupart  des  auteurs 
(Fiirstner,  Iiomen  et  Sibelius)  ont  adopte  l'identification  des  deux 
processus,  proposee  par  Westpbal  et  par  Raymond,  comme  le 
demontrent  les  rapports  discutes  au  dernier  Congres  international 
de  Paris  :  si  bien  qu'a  l'heure  actuelle  l'association  du  tabes  et 
de  la  paralysie  generale  est  couramment  designee  sous  le  nom  de 
iabes  paralytique  ou  de  paralysie  generale  tabelique  (Tabo-paralyse 
de  Fiirstner). 

ETIOLOGIE.  —  Avant  d'examiner  les  causes  veritablement  efficientes 
de  la  paralysie  generale,  a  savoir  les  infections  et  les  intoxications, 
nous  dirons  quelques  mots  d'une  catcgorie  de  facteurs  etiologiques 
tels  que  1'age,  le  sexe,  la  profession,  etc.,  qui  exercent  leur  action 
sur  le  developpement  de  la  maladie  d'une  facon  indirecte  en  favori- 
sant  les  infections  et  les  intoxications  auxquelles  nous  serons  tou- 
jours  ramenes.  Nous  parlerons  aussi  brievement  des  causes  predis- 
posantes  telles  que  Theredite. 

Ag-e.  —  L'influence  de  Vuge  est  tres  importante.  La  paralysie 
generale  est,  le  plus  souvent,  une  maladie  de  l'age  adulte.  Plus  de 
80  p.  100  des  cas  concernent,  en  effet,  des  sujets  de  trente  et  un  a 
cinquante  ans.  La  periode  de  predilection  est  comprise  entre  trente- 
cinq  et  quarante-cinq  ans. 

Cependant  les  sujets  sont  encore  assez  nombreux  chez  lesquels  la 
paralysie  generale  se  developpe  soit  de  vingt-cinq  a  trente,  soit  de 
quarante-cinq  a  cinquante-cinq  ans.  Avant  vingt-cinq  ans  et  apres 
cinquante-cinq  ans,  la  maladie  est  tres  rare.  Plus  rares  encore  son! 
les  cas  de  paralysie  generale  juvenile  ou  infantile. 


Ages. 

Homines. 

Femmes. 

De  18  A  20  ans  

1 

—  21  a  25  — 

20 

—  25  a  30  — 

122 

90 

—  31  a  40  — 

338 

—  41  a  50  —  

292 

—  51  a  60  — 

67 

—  61  a  70  — 

5 

—  71  a  80  - 

9 

1 

Total  , 

814 

Le  tableau  ci-dessus,  empruntc  a  M.  Magnan,  montre  la  frequence 
relative  de  la  maladie  aux  diverses  periodes  de  la  vie.  Cette  slalis- 
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tique,  etablie  sur  2  872  paralytiques admis a  Sainte-Anne  en  sept annees 
(1886-1892)  indique  non  point  1'flge  auquel  a  debute  l'affection,  mais 
celui,  bien  posterieur,  auquel  a  6t6  effectu^  L'internement. 

A  Berlin  et  k  Vicnne,  lcs  eas  les  plus  nombrcux  se  montrent  cnlre 
trentc-cinq  et  quarantc  ans ;  a  Heidelberg  de  quarante  a  quarante- 
cinq  ans. 

L'influcnce  du  sexe  est  6galemenl  considerable.  Tous  les  auteurs 
admcttent  la  frequence  moins  grande  de  la  maladie  chez  la  femrae. 
Voici,  d'aprcs  v.  Krafl't-Ebing,  le  pourcentage  des  paralytiques  des 
deux  sexes  pour  la  periodc  1888-1892. 

Ilommcs.  Fcmmcs. 

Budapest   36,5  7,5 

Berlin   34,7  17,5 

Munich   36,3  11,2 

Hambourg   21,5  8,5 

Vienne   19,7  10,0 

Bale   12.2  3,2 


La  frequence  proportionnelle  dans  les  deux  sexes  varie  suivant  les 
milieux —  ruraux  ou  urbains —  dans  lesquels  sont  prises  les  obser- 
vations. La  maladie  se  montre,  dans  ces  conditions,  de  deux  a 
sept  fois  plus  frequente  chez  rhomme,  suivant  les  asiles.  Plus  conside- 
rable encore  est  la  di(T6rence  si  Ton  compare  les  etablissements  prives 
et  les  asiles  publics.  Assez  fr6quente,  dans  ces  derniers,  chez  la  femme 
(8  a  10  p.  100),  la  paralysie  general  e  devient  tres  rare  dans  les  mai- 
sons  de  sante  dont  les  malades  du  sexe  feminin  se  recrutent  parmi 
les  classes  aisee  ou  riche.  L'un  de  nous,  dans  une  stalistiquc  portant 
sur  des  malades  appartenant  a  la  classe  aisee,  a  trouve  une  proportion 
de  paralytiques  pres  de  quatre  fois  plus  considerable  chez  Fhomme 
que  chez  la  femme  (4G  hommes,  12  femmes).  Au  contraire,  pour  les 
indigents,  la  proportion  n'est  que  deux  fois  plus  considerable  chez 
rhomme  (Bureau  d'admission  de  Sainte-Anne :  hommes  :  13,41  p.  100; 
femmes  :  6,85  p.  100;  1889).  Siemerling,  sur  100  femmes  internees, 
releve  1 1  paralytiques  dans  les  asiles  publics  et  2  seulement  dans  les 
maisons  de  sante.  Pour  nous,  l'influence  du  sexe  n'est  qu'apparente ; 
les  differences  constat6es  tiennent  a  la  frequence,  moins  grande 
dans  le  sexe  fdminin  en  general,  de  la  syphilis,  de  l'alcoolisme,  du 
surmenage,  et  a  la  rarete  de  ces  facteurs  chez  les  femmes  des  classes 
aisee  et  riche. 

Gliuiat,  race,  milieu  social,  profession.  —  La  paralysie  gene- 
rale  ne  se  montre  pas  avec  une  frequence  6galc  sous  tous  les  climats. 
Mais  si  elle  est  plus  frequente  dans  l'Europe  centralc,  ce  h'esl  pas  a 
dire  que  le  climat  ait,  par  lui-mSme,  une  influence  decisive  sur  le 
developpcment  de  la  maladie. 

La  race  ne  parait  pas  avoir  une  influence  directe  bien  marquee  : 
les  sujets  des  groupes  ethniques  les  plus  divers  (Israelites,  Arabes, 
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Noirs)  deviennent  paralytiqucs  lorsqu'ils  s'exposcnt  aux  infections, 
aux  inloxicalions,  cLc.  Tels  sont  les  Arabes  des  grandes  villes,  les 
noirs  de  Cuba.  On  a  bien  dit  —  ct  cet  argument  a  et6  invoque 
contre  l'origine  specifique  de  la  paralysie  generale  et  du  tabes  — 
que  certains  pcuples,  les  Abyssins  en  particulier,  ne  presenlaient 
jamais  ou  rarement  ces  deux  maladies,  alors  que  la  syphilis  est  ende- 
mique  chez  eux.  Cette  particularite  pourrait  s'expliquer,  si  clle  etait 
confirmee,  par  ce  fait  qu'il  s'agit  de  races  tres  differentes  des  ndtres; 
il  faut,  en  eflet,  deux  conditions  pour  produire  la  maladie  :  un 
terrain  special  et  la  syphilis  orclinairement ;  de  meme,  le  ble  et  l'orge 
ne  germent  pas  dans  tous  les  sols.  Par  contre,  nous  ne  croyons 
guere  aux  veroles  a  virus  exclusivement  ou  surtout  nerveux. 

Le  milieu  social  est  un  facteur  dont  l'importance  parait  incontes- 
table :  frequente  dans  les  grandes  villes,  la  maladie  est  rare  chez  les 
populations  rurales.  Dans  la  Lozere,  pays  essentiellement  agricole, 
sans  grandes  villes  ni  usines,  oil  la  syphilis  et  Talcoolisme  sont  rares, 
Camuzet  n'a  trouv6  que  2  paralytiques  sur  190  alienes  intern6s  a 
l'asile  d^partemental  (au  lieu  de  la  proportion  de  30  a  35  p.  100 
de  certains  asiles  urbains).  Dans  le  meme  asile,  dont  la  population 
est  de  pres  de  200  malades,  il  n'est  entre  que  10  paralytiques, 
pendant  unlaps  de  temps  de  dix  annees.  Arnauclconsiderela  paralysie 
generale  comme  quatre  fois  plus  frequente  dans  les  grandes  villes  que 
dans  les  populations  agricoles.  En  1870,  la  proportion  des  paralytiques 
etait  de  26  p.  100  a  Berlin  et  de  4,56  p.  100  dans  la  province  de 
Hanovre. 

L'action  incontestable  de  la  profession  doit  etre  attribu6e  a  ce  que 
certaines  professions  favorisent  ou  ecartent  les  intoxications,  les 
infections,  le  surmenage.  Mac-Dowall,  dans  un  asile  qui  recueille 
un  nombre  considerable  de  quakers,  dont  l'austerite  de  mceurs  est 
proverbiale,  n'a  observe,  au  cours  de  longues  annees,  que  trois  cas 
de  paralysie  generale.  M.  Bouchaud  a  montre  que  la  maladie  est  tres 
rare  chez  les  religieux  :  sur  100  religieux  alienes,  il  n'a  trouve  que 
2,4  paralytiques,  tandis  que  sur  100  laiques  alienes  la  proportion  est 
de  25  a  30.  Caboureau  a  confirm6  ces  resultats  en  montrant  que, 
chez  les  religieux  hommes,  la  proportion  des  cas  de  paralysie  gene- 
rale  est  de  1,90  a  4  p.  100  cas  d'alienalion,  alors  que  la  proportion 
s'eleve,  chez  les  laiques,  de  17,5  a  40  p.  100.  V.  Krafft-Ebing,  sur 
2  000  cas  de  paralysie  generale,  n'en  a  pas  observe  un  seul  chez  un 
pretre  catholique;  au  contraire,  la  proportion  des  cas  de  paralysie 
generale  a  ete,  pour  les  officiers  alien6s,  de  90  p.  100.  Sommer  trouve, 
pour  les  officiers,  la  proportion  de  50  p.  100  de  paralytiques;  et 
L.  Colin  admet  que  la  paralysie  generale  represente  chez  eux  les  trois 
quarts  des  cas  d'alienation. 

On  a  signale  aussi  la  frequence  relativement  plus  grande  de  la 
maladie  chez  les  marchands  de  vin,  les  filles  publiques,  les  sujets 
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qui  so  surmencnt  au  point  dc  vue  cer6bral  (professions  liberales),  les 
cedibataires. 

L'influcnce  accordee  a  juste  litre  a  lacivilisalion  peut  6tre  ramenec 
egalemcnla  l'intfcrventipn — plus  active  dans  les  foyers  de  civilisation 
—  dc  certaines  causes  lelles  que  les  infections,  les  intoxications,  les 
exces,  la  lutte  pour  la  vie,  les  manages  tardifs,  les  conditions  hygie- 
niqucs  defectueuses,  etc. 

Hercdite.  —  D'apres  certains  auteurs,  Vheredile,  nevropathique 
ou  psychopathique,  exerce  sur  lc  developpemcnt  de  la  paralysie 
generate  une  action  bien  moins  puissante  que  dans  Teclosion  des 
psychoses  proprement  dilcs.  Magnan  considere  la  paralysie  gene- 
rale  comme  la  plus  individuelle  des  maladies  du  cerveau,  cellc 
qui  depend  le  plus  des  conditions  de  vie  du  sujet.  La  parah-ir 
i-vnerale,  pour  Regis,  n'aime  pas  le  terrain  nevropathique.  D'apres 
Mendel,  l'heredile  vesanique  n'est  relevee  que  dans  34,8  cas  pour 
100  chez  les  paralytiques,  au  lieu  de  56,5  p.  100  chez  les  alienes 
non  paralytiques.  Kraepelin  l'a  conslatee  dans  la  moilie  des  cas 
de  paralysie  generale.  Nous  l'avons  notee  dans  plus  du  tiers  des 
cas.  On  sail  d'ailleurs  avec  quelle  reserve  il  fa  tit  accueillir  les  cas 
dans  lesquels  cette  influence  hereditaire  semble  manquer.  Et  Ton 
conQoit  bien  qu'il  en  soit  ainsi,  car  la  tare  nerveuse  represenle  le 
terrain  sur  lequel  germent  et  fructifient  le  ou  les  poisons  qui  engen- 
drent  la  paralysie  i><'nerale.  Pourtant  Kaes  n'aurait  observe  des  stig- 
mates  apparenls  de  degenerescence  que  clans  2,17  cas  p.  100. 

Lararelede  lamaladiechezles  religieux,chez  les  femmes  des  classes 
riches,  chez  les  Israelites  (Minor),  —  alors  que  les  psychoses  ne  sont 
pas  moins  frequentes  chez  ces  divers  sujets,  —  ces  faits  montrent 
rinfluence  relativement  peu  considerable  de  l'heredite  psycho- 
pathique (en  tant  que  facteur  principal)  dans  Teliologie  de  la  para- 
lysie generale.  D'ailleurs,  nombre  de  sujets  n'ont  presente,  avant 
le  debut  de  la  demence  paralytique,  aucune  anomalie  psychique.  Si 
parfois,  dit  M.  Magnan,  on  voit  des  degeneres  etre  atteints  dc  para- 
lysie generale,  e'est  surtout  parce  qu'ils  font  des  exces  (syphilis, 
alcool,  surmenage) ;  il  est  tout  a  fait  exceptionnel  de  voir  un  ali^ne 
devenir  paralyti(juc,  au  point  que  la  folie  peut  etre  consideree  comme 
une  garantie  conlre  la  paralysie  generale. 

Pour  M.  Joffroy,  au  contraire,  la  degenerescence  menlale  serait, 
dans  certains  cas,  la  cause  sinon  unique,  du1  moins  preponderanle 
du  developpement  de  la  paralysie  generale. 

L'h6redite  similaire  est  rare;  nous  en  avons  cependant  vu  <pielques 
cas. 

On  peut  voir  aussi  deux  ou  trois  freres  6tre  tous  atteints  de  para- 
lysie g6n6rale  et  demontrer  ainsi  la  possibilite  d'unc  predisposition 
hereditaire;  Clouston  et  Savage  ont  publie  les  casdc  deux  jumeaux 
devenus  paralytiques  au  meme  %e,  Tun  a  la  suite  d'exces  alcooliques 
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et  veneriens,  l'autre  par  surmenage.  On  csl  autoris6  a  rapprocher  de 
l'heredite  similaire  les  observations  dans  lesquellcs  on  voil  un  pere 
ataxique  engendrer  un  paralytiquc  general  on  rcciproquemenf,  ou 
encore  deux  freres  atteinls  Tun  d'ataxie,  l'autre  de  paralysie  generale. 

Doutrebente,  Regis  ont  insist6  sur  l'importance  des  affections  cere- 
brates congeslives,  dans  l'ascendance  des  paralytiques  et  surtout  des 
syphilo-paralytiques.  On  a  invoque  aussi  Y  heredile  arlhritique, 
Yalcoolisme  ancestral  (Combemale). 

Traumatismes  craniens.  —  Sous  leur  influence  (Bayle,  Cal- 
med, Lasegue,.  Christian),  il  se  produit  parfois  des  pachymeningites, 
des  adherences  deladure-mere  au  crane,  etc.  Peut-etre,  chez  certains 
sujets  predisposes,  la  presence  d'un  de  ces  foyers  d'irritation  peut-elle 
provoquer  les  lesions  de  la  demence  paralytique.  Le  debut  de  la 
paralysie  generale  survient  tantdt  peti  apres  le  Iraumatisme,  tantdt 
trcs  tardivement  (Vallon).  M.  Christian  admet  que  le  Iraumatisme 
cranien  determine  une  encephalite  chronique  speciale  a  marche 
tres  lente.  Les  cas  dans  lesquels  on  peut  invoquer  cette  cause  sont 
peu  nombreux  (2  p.  100  d'apres  Siemerling). 

Intoxications.  —  Les  intoxications  chroniques  sont  parmi  les 
facteurs  les  plus  importantsde  la  demence  paralytique.  Nous  verrons 
ullerieurement  que,  en  derniere  analyse,  on  peut  ramener  toutes  les 
causes  de  la  paralysie  generale  a  des  intoxications  chroniques. 
Actuellement  nous  n'envisagerons  que  l'alcoolisme  et  le  saturnisme 
chroniques. 

L'influence  de  l'alcool  sur  la  production  de  la  demence  paralytique 
a  ete  signalee  par  les  premiers  observateurs  (Bayle,  Galmeil,  Con- 
tesse,  Marce).  Les  travaux  contemporains  (Magnan)  ont  apporte  des 
documents  et  des  apergus  nouveaux.  La  statistique  a  fourni  des  ren- 
seignements  interessants  au  point  de  vue  des  rapports  de  l'alcoolisme 
avec  la  demence  paralytique,  en  montrant  l'augmentation  parallele 
de  ces  deux  affections  (Paul  Garnier).  Dans  l'apprecialion  du  role  de 
l'alcoolisme,  il  faut  tenir  compte  d'ailleurs  des  cas,  assez  nombreux, 
dans  lesquels  des  sujets,  jusque-la  sobres,  se  sont  livres  a  des  exces 
de  boissons  sous  l'influence  de  la  paralysie  generale  elle-meme. 

Magnan  a  etudie  la  periode  de  transition,  quelquefois  longue,  que 
traverse  l'intoxique  avant  de  devenir  paralytique.  Ces  malades  entrent 
habituellement  un  certain  nombre  de  fois  a  l'asile.  Le  premier  acces 
delirant  guerit  sans  laisscr  de  traces  :  puis  survient  un  deuxieme, 
un  troisieme  acces  suivis  de  certaines  modifications  physiques  et 
psychiques  :  diminution  de  l'aptitude  au  travail,  modifications  du 
caractere,  affaiblissement  de  rintclligence,  hesitation  de  la  parole, 
troubles  pupillaires,  ath6rome,  ictus  cerebraux.  Les  exces  de  boissons 
continuant,  la  demence  s'accentue  ;  le  malade  dcvient  agite,  glouton, 
manifesto  des  idces  ambitieuses.  L'alcoolique  chronique  est  devenu 
un  paralytique  gen6ral. 
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La  demence  paralyliquc,  due  a  l'alcoolisme  Chronique,  presenlerait 
quelques  symptOmcs  parLiculiers  caracteristiques  :  Irs  remissions 
seraient  plus  frequentes  et  plus  accentuees  ;  les  hallucinations 
penibles  se  renconLrcraient  assez  souvenl,  ainsi  que  les  sympldmes 
dus  aux  lesions  atheromateuses  des  artercs  et  a  des  16sions  en  foyer 
(Magnan,  Schule). 

Certains  auteurs  attribuent  al'intoxicalionalcoolique  une  influence 
notablement  moins  considerable.  Pour  Roussel,  le  r6le  de  l'alcoolisme 
dans  la  paralysie  generale  est  subordonne  a  la  predisposition  soitvesa- 
nique,  soit  cerebrale,  soit  arthritique  :  peu  communs  sont  les  cas 
dans  lesquels  l'alcoolisme  peut,  en  dehors  de  toute  predisposition, 
aboutir  a  la  paralysie  generale.  R6gis  considere  l'alcool  commc 
n'exer^ant  aucune  influence  sur  la  production  de  la  paralysie  gn Mo- 
rale, du  moins  dans  le  departement  de  la  Gironde.  La  proportion 
des  veritables  alcooliques  chez  les  paralytiques  des  classes  elevee 
et  moyenne  serait  minime  :  4,26  p.  100.  L'alcoolisme  ne  fournit  que 
6  p.  100  des  admissions,  tandis  que  la  paralysie  generale  en  fournit 
38  p.  100.  V.  Krafft-Ebing  pense,  et  e'est  aussi  notre  avis,  qu'on  a 
exager6  l'importance  de  l'alcoolisme  au  detriment  de  la  syphilis. 
Dans  notre  statistique  personnelle,  nous  sommes  arrives  a  la  pro- 
portion de  12  p.  100  environ. 

Saturnisme.  —  L'intoxication  chronique  par  le  plomb  peut,  elle 
aussi,  aboutir  a  la  demence  paralytique.  L'origine  saturnine  ne  se  re- 
vele,  en  dehors  des  signes  caracteristiques  de  l'intoxication  (lisere 
gingival  bleuatre,  coliques  de  plomb,  anemie),  que  par  la  frequence 
plus  grande  des  troubles  de  la  sensibilite. 

Pellacre.  —  L'intoxication  chronique  due  a  l'usage  du  mais  altere 
donne  lieu  a  une  affection  speciale,  la  pellagre,  caraeterisee  par  des 
troubles  digestifs,  cutanes,  nerveux  et  mentaux.  Celte  intoxication 
peut  provoquer  aussi  une  veritable  demence  paralytique.  La  para- 
lysie g6nerale,  rare  chez  les  habitants  des  campagnes,  est  fre- 
quente  au  contraire  chez  les  paysans  pellagreux  de  la  Loinbardie 
(Baillarger). 

Auto-intoxications.  —  Divers  auteurs  ont  insists  sur  la  frequence 
de  la  diathese  arthritique  chez  les  paralytiques  ou  chez  leurs  ascen- 
dants. Pour  Lemoine,  l'arthritisme  jouerait  le  principal  role  dans  la 
production  de  la  paralysie  generale,  en  provoquant  de  frequentes 
pouss^es  congestives  vers  le  cerveau  ;  la  syphilis  n'agirait  qu'a  la 
condition  d'evoluer  sur  un  arthritique.  Pierret  accorde  aussi  une 
place  imporlante  dans  l'etiologie  aux  troubles  de  nutrition  des 
arthritiques  (intoxications  secondaires).  On  estautorise  a  consid6rer 
les  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition  comme  agissant  par 
un  mecanisme  analogue  a  celui  des  auto-intoxications.  Ge  qui  carac- 
terise,  en  effet,  ces  affections,  e'est  un  trouble  des  mutations  nutritives, 
la  presence  dans  le  sang  de  produils  anormaux  (uricemie,  etc.)  qui 
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pcuvenl,  chez  certains  sujets  plus  vulnerables,  alterer  gravement  la 
nutrition  do  l'ecorce  cerebrale.  M.  Charpentier  admet  que,  dans  un 
certain  oombrede  cas,  la  paralysie  generale  est  due  a  une  intoxication 
I'orio-ine  interne  (auto-intoxication,  goutte,  diabctc,  arthritisme, 
surallmentation  carnee)  :  la  cellule  cerebrale,  intoxiquee,  determine- 
rait  l'irritation  et  la  proliferation  du  tissu  interstitiel. 

Les  execs  veneriens,  lc  surmenage,  les  chagrins,  les  emotions  pe- 
nibles  prolongees  qui  determinant  un  fonctionnement  exager6  de 
l'axe  cerebrospinal,  une  irritation  chronique  du  tissu  nervcux  par  les 
produits  de  la  fatigue,  peuvent  etre  ranges  dans  la  categoric  des  fac- 
|eurs  agissant  par  auto-intoxication.  II  est  d'ailleurs  difficile  d'etre 
fixe  sur  l'importance  etiologique  de  ces  diverses  causes.  On  tend  a 
denier  actuellement  au  surmenage  inlellectuel  le  role  important  qui 
lui  a  longtemps  ete  attribue ;  les  parents  des  malades  sont  en  effet 
trop  portes  a  atlribuer  au  surmenage  ce  qui  revient  en  realite  a  une 
syphilis  qu'ils  ignorent.  Christian,  Arnaud  ont  constate  que  lamoilie 
des  paralytiques  etaient  des  sujets  dont  la  culture  intellectuelle  avait 
ete  nulle  ou  a  peu  pres.  On  ne  peut,  dans  tous  les  cas,  invoquer  le 
surmenage  pour  la  paralysie  generale  juvenile. 

On  a  admis  aussi,  comme  pouvant  favoriser  le  developpement  de 
la  maladie,  les  congestions  cerebrates;  pour  Bayle,  les  congestions 
etaient  la  cause  necessaire  et  prochaine  de  la  maladie.  La  encore  il 
convient  de  ne  pas  confondre  les  attaques  congestives  prodromiques 
du  mal  avec  la  cause  de  l.'affection.  La  paralysie  generale  est 
d'ailleurs  rare  chez  les  epileptiques,  bien  que  ceux-ci  soient  sujets  a 
des  congestions  intenses  et  parfois  tres  frequentes. 

On  a  fait  jouer  aussi  un  r6le  aux  troubles  de  la  menstruation,  a  la 
menopause  (intoxication?),  a  l'insolation  et  a  d'autres  causes  pouvant 
determiner  des  bouffees  congestives. 

Maladies  infectieuses.  —  Letude  des  rapports  des  maladies 
infectieuses  avec  les  affections  cerebrales  organiques  est  de  date 
relativement  recente.  Rappelons  que  les  localisations  cerebrales 
ou  medullaircs  des  infections  microbiennes  ne  sont  pas  rares;  on 
saitleur  fr6quence  dansl'enfance  (meningites,  encephalites,  scleroses 
cerebrales,  etc.);  on  connait  les  manifestations  cerebrales  de  la  fievre 
typho'ide.  L'epilcpsie,  la  sclerose  en  plaques  sont  pour  certains 
auteurs  en  relation  etiologique  etroite  avec  un  grand  nombre  de 
maladies  infectieuses,  dont  elles  constitueraient  une  manifestation 
plus  ou  moins  tardive  (P.  Marie).  Pour  ce  qui  est  de  la  paralysie  gene- 
rale, Legrand  du  Saulle,  P.  Marie  admettentl'influence  des  infections 
sur  sa  genese.  La  fievre  typho'ide,  la  variole  peuvent,  dans  certains 
cas,  etre  invoquees  :  Calmeil  et  Christian  signalent  dans  l'enfance, 
la  jeunesse  et  l'ageadulte,  l'existence  chez  les  paralytiques  de  convul- 
sions, de  meningites,  de  fievre  typho'ide.  Pierret  insisle  sur  la  valeur 
etiologique  des  formes  aigues  ou  subaigues  du  rhumatisme  cerebral. 
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On  a  egalemcnl  attire  l'allenlion  sur  rinlluence  de  l'erysipele 
(Baillarger),  du  rhumalismc  (Conlesse),  du  palutlisme  (Obcrsleiner, 
Kracpelin),  de  I'influeuza  (Regis). 

Syphilis.  —  L'influenccj  eliologiquc  dcs  maladies  infeclieuses  a 
surtout  616  etudiee  pour  la  syphilis.  Les  opinions  les  plus  contradic- 
toires  sonl  encore  acluellemenl  en  presence,  bien  que  la  majorite  des 
obscrvateurs  accordc  maintenant  une  valeur  preponderantc  a  la 
syphilis.  Les  divergences  auxquelles  nous  faisons  allusion  trouvent 
leur  explication  dans  les  dil'ficulles  considerables  qui  meltent  obstacle 
a  la  recherche  des  antecedents  specifiques  chez  le  paralytique.  Les 
medecins  des  asiles  d'indigents  sont  places  a  ce  point  de  vue  dans 
des  conditions  tout  a  fait  defavorables  :  au  contraire,  dans  les  eta- 
blissements  prives,  dans  la  clientele,  il  est  moins  difficile  de  mcner  a 
bien  l'enquele  delicate  qu'est  la  recherche  de  la  syphilis.  Serieux  et 
Farnarier,  dans  une  stalistique  portant  sur  58  observations  (malades 
de  la  classe  aisee),  aboutissent  aux  resullats  suivants  :  syphilis  cer- 
taine,  ou  tres  pi-obable,  50  p.  100;  syphilis  probable,  28,50;  cas  proba- 
blement  ncgatifs,  14,28;  cas  negatifs,  7,14.  Pierson,  operant  dans  des 
conditions  analogues,  trouve  pour  les  cas  de  syphilis  certaine  ou  pro- 
bable la  proportion  de  73  p.  100  (Serieux  et  Farnarier  :  78  p.  100). 
Regis,  toujours  dans  un  elablissement  prive,  a  obtenu  la  proportion 
de  83,33  p.  100  de  syphilis  certaine.  Au  point  de  vue  du  laps  de  temps 
ecoule  enlre  la  contamination  et  rinternement,  l'intervalle  moyen 
est  de  quatorze  a  quinzeans  (laps  minimum  :  six  ans;  laps  maximum: 
trente-deuxans).  Si  on  tient  compte  de  cefait  que  la  maladie  debute 
habituellement  deux,  et  meme  Irois  ans  avant  rinternement,  on  voit 
que  la  p6riodc  d'incubation  moyenne  pcut  6tre  evaluee  a  douze  ans 
environ.  D'apres  v.  Krafft-Ebing,  la  duree  de  la  periode  d'incubation 
varie  de  cinq  a  quinze  ans  ;  d'apres  Regis,  de  douze  a  treize  ans. 
L'age  moyen  d'internement  des  paralytiques  elant  voisin  de  la  qua- 
rantaine,  on  trouve,  si  on  tient  compte  de  la  phase  lalente  de  quinze 
ans,  l'age  de  vingt-cinq  ans  environ  comme  periode  a  laquelle  a  eu 
lieu  la  contagion.  Ceresultat  est  conforme  aux  donnees  de  la  syphili- 
graphie  et  explique  pourquoi  la  paralysie  generale  est  une  maladie 
de  l'adulte. 

A  l'appui  de  l'infiuence  de  la  syphilis,  on  peut  encore  citer  les  cas 
de  paralysie  g6nerale  conjugale  :  Mendel,  Goldsmith,  Morel-Lavallee, 
Westphal,  Cullerre,  Ball,  Acker,  ont  cite  des  cas  dans  lesquels  le 
mari  et  la  femme,  tous  deux  syphilitiques,  ont  etc  frappes  tous 
deux  de  demence  paralytique.  La  paralysie  generale  juvenile  fournit, 
pour  la  solution  de  ce  probleme  etiologique,  de  pr6cieux  documents 
qui  meltent  bien  en  lumiere  Taction  preponderante  de  la  syphilis, 
sans  qu'il  soit  possible  d'invoquer,  comme  pour  l'age  adullo, 
l'infiuence  d'aulres  facteurs  (intoxication,  surmenage,  etc.).  Coffin, 
en  France,  avait  deja  soutenu  que  la  paralysie  generale  precoce  qui 


tiTIOLOGIE. 


161 


se  devcloppe  cnlrc  vingt  et  vingt-cinq  ans  esl  1c  plus  souvenL  d'ori- 
ginc  syphilitique.  Lcs  travaux  de  Regis  ont  demontre  la  frequence 
de  l'origine  her6do-syphilitique  de  la  paralysie  generale  precoce. 
Alzheimer  a  reuni  41  cas  de  paralysie  generale  a  debut  precoce;  il 
les  classe  ainsi  au  point  de  vuc  des  antecedents  syphililiques  : 


t  certaine   14  cas. 

Syphilis  hereditaire  ]  tr6s  probable   11  — 

(  probable   2  — 

Infection  syphilitique  directc   3  — 

Absence  d'antecedents  syphililiques   3  — 

Ge  qui  donne  la  proportion  suivante  : 

Syphilis  certaine   50  p.  100 

—  certaine  ou  tres  probable   85  — 

—  .certaine,  tres  probable  ou  probable   91  — 


L'auteur  remarque  que  la  paralysie  gen6rale  juvenile  ou  infan- 
tile se  montre,  contrairement  a  ce  que  Ton  observe  chez  l'adulte, 
avec  une  egale  frequence  dans  les  deux  sexes.  On  peut  expliquer 
ce  fait,  deja  signale  par  Regis,  en  rappelant  que  la  plus  grande  fre- 
quence de  la  paralysie  generale  chez  l'liorame  adulte  (et  aussi  chez 
certaines  categories  de  femmes)  est  en  rapport  avec  les  chances  plus 
nombreuses  que  presentent  ces  sujets  de  contracter  la  syphilis. 
Delmas,  dans  des  recherches  portant  sur  un  nombre  de  cas  plus 
consid6rable  que  Alzheimer,  est  arrive  a  des  resultats  a  peu  pres 
identiques  (Voy.  Symplomcdologie,  p.  22). 

En  resume,  on  peut  faire  valoir  en  faveur  du  role  pi'eponderant 
dela  syphilis,  dans  Tetiologie  de  la  paralysie  genei"ale,  les  arguments 
suivants  :  proportion  elevee  des  paralytiques  presentant  des  antece- 
dents syphilitiques  (80  p.  100);  —  frequence  beaucoup  plus  conside- 
rable (dix  fois)  des  antecedents  syphilitiques  chez  les  paralytiques 
que  chez  les  alienes  non  paralytiques ;  —  frequence  plus  conside- 
rable de  la  maladie  dans  le  sexe  masculin  ;  —  rarete  de  la  paralysie 
generale  dans  les  milieux,  les  pays,  les  professions,  les  classes 
sociales  (femmes  de  la  classe  riche,  religieux)  moins  exposes  a  la 
syphilis ;  —  rarete  de  la  paralysie  gen6rale  aux  periodes  de  la  vie  ou 
la  syphilis  est  rare  (enfance,  adolescence);  les  cas  qui  semblent  faire 
exception  a  cette  regie  la  confirment,  car  on  trouve  alors  des  ante- 
cedents syphilitiques  (heredo-syphilis) ;  —  cas  de  paralysie  generale 
con  ju  gale. 

Enfin,  les  cxp6riences  faites  par  un  anonyme,  a  Vienne,  et  rappor- 
tees  par  v.  Krafft-Ebing,  semblent  tres  concluantes.  On  a  choisi 
neuf  sujets  attehits  de  paralysie  generale  et  chez  lesquels  ni  l'exa- 
men  ni  l'anamnese  n'avaient  pu  reveler  la  moindre  trace  de  syphilis 
anterieure.  Chacun  d'eux  regut  quinzc  a  vingt  piqures  des  produits 
de  plaques  muqueuses  et  d'un  chancre  indure  provenant  de  deux 
Thaite  de  medecine.  IX.  —  11 
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sujcls.  Tous  les  paralyliqucs  (sauf  un  seul)  furent  observes  pendant 
cent  quatre-vingls  jours.  Aucun  nc  prescnta  de  manifestation  syphi- 
litique.  Or  diverses  experiences  ont  monlre  que  des  inoculations  de 
ce  genre,  1'aites  dans  ces  conditions,  donnent  des  resullats  positifs 
chez  des  sujets  indcmncs  de  syphilis. 

Nous  nous  croyons  done  autorises  a  admettre  que  la  syphilis  chez 
1'adulle  et  l'heredo-syphilis  chez  l'cnfant  sont  les  causes  les  plus 
puissantes  de  la  paralysic  g6n6rale.  L'un  de  nous  a  observe  r6cem- 
ment  un  cas  de  paralysic  generale  chez  une  petite  fille  de  onze  ans 
heredo-syphililique ;  l'autopsie  a  montr6  les  lesions  caracterisliques 
de  la  paralysie  generale  et  de  plus  une  meningite  gommeuseancienne. 
11  semblerait  que  la  syphilis  peut  faire  eclore  dans  le  systeme  nerveux 
des  lesions  de  deux  especes:  les  unes,  qu'on  peut  qualifier  de  syphi- 
liliqu.es  propremenl  elites,  ont  pour  caracteres  principal! x  de  ne  pas 
avoir  de  localisation  systematique,  d'etre  gommeuses,  d'inleresser 
l'appareil  vasculaire  dans  une  mesure  prepond6ranle,  d'etre  aussi 
proraptes  a  eclore  qu'a  disparaitre  sous  l'influence  du  trailement 
specifique.  Les  autres,  qu'on  peut  qualifier  de  banales,  parce  que, 
histologiquement  parlant,  elles  ne  pr6sentent  aucun  caraclere  speci- 
fique qui  perraette  dereconnaitre  leurs  rapports  avec  la  syphilis,  res- 
semblent  de  tous  points  aux  scleroses  vulgaires  et,  comrae  celles-ci, 
resistent  au  traitement  specifique.  On  a  suppose  (Westphal,  Strum- 
pell,  Mobius,  Oppenheim,  Raymond,  Fournier)  que  les  premieres 
lesions  procedaient  directement  du  virus  syphilitique,  de  la  pullula- 
tion  des  bacleries  palhogenes,  tandis  que  les  secondes,  analogues  aux 
degenerations  que  produil  le  seigleergote,  seraient  les  resullats  d'une 
intoxication  chronique  causec  par  les  toxines  que  secretent  les  mi- 
crobes de  la  syphilis.  (On  sait  qu'on  apu  produire  experimentalement 
des  scleroses  avec  des  produils  de  secretion  de  certains  microbes.) 
La  paralysie  generale  devrait  done  etre  consideree  comme  etant,  dans 
un  certain  nombre  de  cas  du  moins,  une  maladie  parasyphilitique 
(Fournier)  ou  mdtasyphililique  (Mobius),  en  designant  ainsi  des  affec- 
tions dont  la  cause  habituelle,  mais  non  exclusive,  est  la  syphilis,  et  qui 
ne  sont  pas  influencees  par  la  medication  specifique.  intoxication 
syphilitique  determinerait  les  16sions  de  la  paralysie  g£nerale  au 
m6me  titre  que  d'autres  intoxications  chroniques  (alcool,  pel- 
lagre,  etc.). 

Entre  les  auteurs  qui  affirment  que  la  paralysie  generale  ne  se 
developpe  pas  dans  un  organisme  qui  n'a  pas  616  louch6  par  la 
syphilis,  et  ceux  qui  nient  tou to  influence  de  cefte  infection,  il  y  a 
place  pour  une  opinion  interm6diairc,  tenant  complc  des  resultats 
positifs  d'un  grand  nombre  d'observateurs  et  aussi  de  la  multiplicity 
des  facteurs  etiologiques.  Nous  conclurons,  avec  MM.  Magnan  et 
S6rieux,  en  disant  qu'il  n'existe  pas  de  cause  unique,  specifique, 
de  la  paralysie  gen6rale,  car  la  demonstration  certaine  de  l'origine 
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exclusivement  syphilitique  ne  peut  6tre  donndc  actuellement.  Les 
facteurs  multiples  dont  Taction  vicnt  d'etre  examinee  ont  d'ailleurs 
tous  leur  importance,  importance  in6gale  sans  doute,  mais  dont, 
pour  certains  d'entre  eux,  il  est  malaise  de  determiner  actuellement, 
avec  precision,  la  valcur  respective.  Ce  qui  vient  augmenterla  diffi- 
culty dc  cettc  appreciation,  c'estque  cesdiverses  causes  se  montrent 
rarement  a  l'etat  isole  ;  elles  se  combinent  entre  elles,  aucunc  ne 
paraissant  indispensable,  aucune  non  plus  n'etant  negligeable.  A  la 
diversite  des  tares  hereditaires  ou  personnelles  vient  si  souvent 
s'ajouter  la  multiplicity  des  causes  telles  que  le  surmenage,  les  infec- 
tions, les  intoxications,  qu'il  nest  point  possible  de  donner  une  formule 
etiologique  commune.  Dans  certains  cas  enfin,  aucune  cause  connue 
ne  peut  Stre  invoquee.  Cependant,  les  points  obscurs  qu'il  reste 
encore  a  elucider  ne  doivent  pas  faire  meconnaitre  l'importance  des 
notions  que  les  recherches  recentes  ont  etablies,  et  que  nous  r6su- 
merons  ainsi :  la  syphilis  est  la  cause  la  plus  frequente  de  la  demence 
paralytique;  —  cette  cause  n'est  peut-etre  pas  unique;  —  elle  ne 
parait  avoir  qu'une  action  banale  et  non  specifique ;  —  il  parait  de- 
montre  que  les  toxiques  les  plus  divers  :  poisons  chimiqu.es  (alcool, 
plomb,  etc.),  poisons  vegetaux  (mais  altere,  etc.),  poisons  microbiens 
(syphilis,  etc.)  et  aussiles  agents  des  auto-intoxications,  peuvent  don- 
ner naissance,  chez  des  predisposes,  aux  lesions  de  la  paralysie  gen6- 
rale  ou,  tout  au  moins,  a  un  syndrome  analogue.  On  peut  envisager 
les  choses  ainsi  actuellement ;  mais  il  est  fort  probable  qu'un  jour, 
comme  nous  l'avons  deja  dit,  il  sera  possible  de  tracer  histologique- 
mentles  caracteres  differentiels  des  meningo-enc6phalites  chroniques, 
suivant  la  nature  du  toxique,  et  de  mettre  en  regard  les  details  cli- 
niques  particuliers  afferents  a  telle  ou  telle  infection,  a  telle  ou 
telle  inLoxication ;  il  sera  alors  aise  de  separer  tousles  syndromes, 
en  apparence  semblables,  les  uns  des  autres.  Jusqu'a  ce  que 
nous  soyons  arrives  a  ces  resultats,  la  paralysie  generale  ne  merite 
pas  absolument  les  denominations  trop  exclusives  d'affection  para- 
syphilitique,  ou  meme  post-infectieuse  (Regis),  mais  celle  plus  gene- 
rale  de  posl-toxique  (en  considerant  les  infections  comme  des 
intoxications). 

NATURE  DE  LA  MALADIE.  —  Anglioella,  Kovalevsky  considered 
le  processus  anatomo-pathologique  de  la  paralysie  g6nerale  comme 
<lu  a  une  substance  toxique  circulant  dans  le  sang  (infection  syphi- 
litique, alcool,  tabac,  auto-intoxications).  G'est  aussi  notre  maniere 
d'envisager  la  genese  des  16sions  de  la  demence  paralytique.  On  doit 
au  professeur  Kraepelin  d'interessantes  considerations,  peut-etre' un 
peu  hypothetiques,  —  et  il  en  sera  ainsi  tant  que  la  nature  intime 
de  la  toxine  ou  du  toxique  n'aura  pas  etc  penetree,  —  sur  la  patho- 
genic de  la  demence  paralytique.  II  s'agirait  dans  cette  affection, 
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caract6ris6c   par  l'alrophie  progressive  du  Lissu  nerveux,  d*une 
intoxication  porlanL  principalement  sur  les  cellules  ganglionnaires 
de  l'ecorce ;  I'atrophie  des  fibres  a  myeline  el  la  proliferation  de  la 
n6vroglic  sonL  consecutives  a  la  disparilion  des  elements  cellulaires. 
Le  poison  est  conlenu  dans  le  sang,  ainsi  que  le  prouvenl  l'extreme 
diffusion  des  lesions  et  les  alterations  frequenles  des  vaisseaux.  On 
pourrait  supposer  que  les  16sions  vasculaires  sont  les  premieres  en 
date  et  tiennent  sous  leur  dependance  les  troubles  de  nutrition  des 
cellules,  mais  ces  16sions  ne  sont  pas  constanles,  et,  d'autre  part, 
des  alterations  vasculaires  beaucoup  plus  graves  peuvent  ne  pas  de- 
terminer les  symptomes  de  la  demence  paralytique.  Kraepclin  croit 
plutdt  k  un  trouble  de  nutrition  general  de  nature  grave,  dont  les 
manifestations  sur  le  cerveau  sont  les  plus  importantes  et  les  plus 
eclalantes,  mais  ne  sont  pas  les  seules.  En  effet,  la  paralysie  generate 
determine  une  serie  de  troubles  dans  tout  l'organisme,  contrairement 
a  ce  que  Ton  voit  dans  les  autres  affections  cerebrales  :  lesions 
vasculaires,  lesions  du  coeur,  des  reins,  troubles  trophiques,  varia- 
tions considerables  dans  le  poids  du  corps.  II  ne  s'agit  pas  la  de 
symptomes  qu'il  faille  attribuer  aux  lesions  nerveuses,  car  dans 
aucune  autre  alteration  du  cerveau  on  ne  voit  rien  de  pareil ;  tandis 
que  ces  troubles  rappellent  ceux  que  Ton  observe  dans  certaines 
maladies  de  la  nutrition  (myxoedeme,  diabete).  Les  anomalies  dans 
la  temperature  du  corps,  que  Ton  attribue  generalementa  des  lesions 
des  centres  regulateurs  thermiques,  sont  dues  a  une  intoxication 
(comme  dans  Feclampsie  etle  myxoedeme).  Les  ictus  cerebraux  de  la 
paralysie  generale  sont  egalement  d'origine  toxique  (comme  les  ictus 
de  Turemie,  de  l'eclampsie,  du  coma  diabelique,  etc.). 

Le  poison  de  la  paralysie  generale  n'epargne  aucune  region  du 
systeme  nerveux,  mais  les  reactions  different  suivant  la  vulnerability 
de  tel  ou  tel  lerritoire ;  —  il  en  est  de  meme  dans  Tintoxication  par 
l'alcool.  Pareille  aux  poisons  uremiquc  et  diabetique,  la  toxine  de  la 
demence  paralytique  n'est  pas  presente  dans  le  sang  d'une  facon 
constante,  du  moins  en  quanlite  considerable.  Les  remissions  el  les 
aggravations  de  la  maladie  s'expliquent  par  la  diminution  ou  Taug- 
mentation  du  pouvoir  loxique  du  sang. 

Kraepelin  rapproche  ainsi  la  paralysie  generale  du  myxoedeme,  du 
diabete,  de  rost6omalacie,  de  l'acromegalie :  mais  dans  ces  dernieres 
alTeclions  le  poison,  ne  reussit  pas  a  alterer  le  tissu  nerveux.  La 
d6mence  pr6coce  sert  de  transition  entre  le  myxoedeme  et  la  para- 
lysie generale. 

La  demence  paralytique,  dont  les  rapports  avec  la  syphilis  sont 
incontestables,  n'est  pas  simplement,  ajoute  Kraepelin,  une  affection 
syphilitique.  II  est  probable  qu'un  trouble  grave  des  mutations  nutri- 
tives se  produit,  sous  Tinfluence  duquel  est  elabor6  un  poison  que 
Ton  peut  considerer  comme  la  cause  immediate  des  lesions  de  la 
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demence  paralylique.  Si  on  ignore  comment  la  syphilis  provoque  ces 
troubles  des  ^changes  nutritifs,  on  connait  par  contre  des  processus 
semblables.  La  syphilis  peut  determiner  le  myxcedeme  par  un 
mecanisme  analogue,  en  delruisant  le  corps  thyro'ide ;  de  mfime 
la  tuberculose  pour  la  maladie  d'Addison.  Parmi  les  causes  qui 
peuvent  produire  la  maladie  g6n6rale  qu'est  la  demence  paralylique, 
la  syphilis  est  celle  dont  Faction  est  le  plus  facilement  mise  en  evi- 
dence (Kraepelin). 

TRAITEMENT.  —  II  est  certaines  notions  th6rapeutiques  qu'il 
importe,  au  m^decin  qui  aura  a  traiter  un  paralytique,  de  bien 
connaitre.  Ou'on  se  souvienne  d'abord  du  primum  non  nocerel  Les 
displacements,  les  cures  thermales  et  surtout  l'hydrotherapie  froide, 
les  douches  sorit  funestes  au  paralytique.  II  en  est  de  meme  de  la 
medication  mercurielle,  a  moins  que  certains  symptomes  n'annon- 
cent  positivement  des  accidents  syphilitiques  en  activite.  Pour  con- 
seiller  l'isolement  du  malade  dans  un  elablissement  special,  on 
n'attendra  pas  l'apparition  de  troubles  delirants  :  on  sc  soiiviendra 
qu'une  surveillance  constante  est  indispensable  des  la  periode  de 
debut  pour  eviter  des  gaspillages  effren^s,  des  arrestations  pour 
outrage  public  a  la  pudeur,  pour  vol,  etc.  Est-ce  a  dire  que  la  tache 
du  medecin  soit  terminee  une  fois  le  patient  interne?  Loin  de  la. 
II  importe  d'avoir  presente  a  l'esprit  la  possibility  d'obtenir  une. 
remission,  et  dans  des  cas,  d'ailleurs  exceptionnels,  une  guerison. 
Enfin,  on  n'oubliera  pas  qu'une  erreur  de  diagnostic  est  possible,  et 
cette  seule  consideration  doit  obliger  le  medecin  a  suivre  de  pres 
et  a  Iraiter  consciencieusement  les  nombreux  episodes  qui  peuvent 
survenir  dans  le  cours  de  la  maladie. 

Inutile  d'insister  sur  les  avantages  du  sejour  dans  un  6tablissement 
special  oil  rien  ne  vient  stimuler  l'activite  maladive  du  patient,  oil 
aucun  exces  ne  lui  est  permis,  oil  il  est  contraint  de  se  reposer.  L'ali- 
mentation  sera  surveillee  :  pas  de  vin  pur,  de  cafe  ni  de  liqueurs. 
Les  fonctions  inteslinales  seront  stimulees  par  l'emploi  de  l'aloes,  du 
calomel.  A  la  periode  ultime,  le  paralytique  exige  des  soins  speciaux. 
Lesmets  solides  seront  haches,  afin  d'eviter  la  penetration  d'aliments 
non  mastiques  dans  les  voies  aeriennes.  Souvent  le  malade  doit  etre  ali 
ment6.  On  surveillera  les  fonclions  urinaires  (retention  d'urine). 
Quand  la  faiblcsse  musculaire,  l'ataxie  ou  la  rigidite  spasmodique 
continent  le  malade  au  lit,  quand  le  gatisme  est  permanent,  on  aura 
!  recours  a  un  mode  de  couchage  special  ayant  pour  but  de  permcttre 
l'entretien  d'une  proprete  rigoureuse.  Le  patient  reposera  sur  des 
alezes  pliees  qu'on  remplacera  aussit6t  qu'elles  seront  souillees.  On 
donnera  des  bains  quotidiens.  On  variera  tres  frequemment  la  posi- 
tion des  malades  dans  leurlit,  afin  d'empGcher  la  production  d'escarres 
au  niveau  des  regions  du  corps  soumises  a  une  compression  trop 
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prolongce.  Si,malgr6  ccs  precautions,  la  peau  s'entame,  on  fera  usage 
tie  solutions  anliscpliques  faibles,  de  bains  tres  prolonges. 

Au  cours  dcs  pcriodes  d'agilalion,  on  se  gardera  bien  de  se  servir 
de  la  camisole  de  force  :  on  aura  recours  aun  maillot  special  n'enlra- 
vant  en  rien  la  libcrte  des  mouvemenls.  On  evilcra  l'isolement  en 
cellule,  on  on  nc  le  pratiquera  que  d'une  facon  tres  passagere  et 
sans  perdre  de  vue  le  patient.  Le  traitement  par  le  lit  est  en  general 
applicable  aux  paralyliques  excites;  on  Tassociera  aux  bains  pro- 
longed. 

Dans  les  formes  ddpressiues,  on 'surveillera  l'alimentation;  en  cas 
de  besoin,  on  aura  recours  a  la  sonde  ccsopbagienne. 

MEDECINE  LEGALE.  —  Apres  la  description  que  nous  avons 
donn6edela  d6mence  paralytique,  il  scmble  presque  superllu  d'insis- 
ter  sur  les  applications  medico-legales  auxquelles  cette  maladie  pent 
donncr  lieu.  II  n'en  est  rien  cependant,  et  le  nombre  est  considerable 
des  cas  dans  lesquels  la  demence  paralytique  est  meconnue  :  des 
condamnalions,  parfois  severes,  viennent  frapper  des  malades  dont 
l'irresponsabilile  est  absolue.  De  1885  a  1890,  M.  Magnan  a  pu  rele- 
ver  soixante-quinze  paralyliques  transferes  de  la  prison  dans  son 
service,  parfois  quelques  jours  apres  leur  condamnation.  C'estsurtout 
a  la  periode  de  debut  (periode  medico-legale)  que  le  malade  peut 
commellre  des  actes  delictueux  ou  criminels.  Commeil  n'existe  pas, 
dans  lc  plus  grand  nombre  des  cas,  de  troubles  deliranls,  que  le  ma- 
lade prescnte  seulement  un  certain  degre  d'affaiblissement  intellectuel, 
qu'il  avoue  tout  avec  une  indifference  qui  passe  pour  du  cynisme.  la 
question  de  la  responsabilite  n'est  meme  pas  posee. 

Cependant  la  demence  paralytique  imprime  son  cachet  a  la  plu- 
part  des  actes  anormaux  du  malade,  qui  relevent  moins  des  manifes- 
tations brulales  des  instincts  surexcites  que  de  1'affaiblissement 
intellectuel.  Souvent  e'est  un  horamc,  jusqu'alors  probe  et  scrupu- 
leux,  d  ailleurs  dans  une  situation  de  fortune  aisee,  qui  commet  des 
vols  absurdes  ou  des  actes  reprehcnsibles  qui  conlrastent  avec  sa 
personnalite  morale  ant6rieure.  La  nature  des  fails  incrimines,  leur 
mode  d,ex6culion,  1'attitude  du  sujet  apres  son  arreslation,  devant 
le  tribunal  et  apres  sa  condamnation,  s'ils  ne  decelent  en  lui  aucun 
trouble  delirant  a  proprement  parler,  revelent  une  decheauce  psy- 
chique  profonde,  liee  a  des  lesions  graves  du  cervcau. 
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MALADIES  DE  L'lSTHME  DE  L'ENCEPHALE 

PA  II 

HENRI  CLAUDE 

Mcdecin   des  hOpilaux. 

CONSIDERATIONS  ANATOMO-PHYSIOLOGIQUES.  —  LOCALISA- 
TIONS. —  La  partie  des  centres  nerveux  qui  s'6tend  de  l'extremilr 
superieure  de  la  moelle  a  la  masse  des  hemispheres  cer6braux  est 
connue  sous  la  denomination  d'isthme  de  Vencephale.  Gc  termc 
g6n6rique,  qui  reunit  des  organes  tres  differents  les  uns  des  autres 
par  leur  constitution  anatomique,  leurs  fonctions  et  surtout  leur 
origine  et  leur  mode  de  developpement,  a  ete  justement  critique; 
il  a  et6  conserve,  toutefois,  pour  la  commodite  de  la  description,  car 
il  permet  d'etudier  dans  un  mSme  groupe  des  processus  pathologiques 
communs  aux  differentes  parties  de  cette  region  intermediate  entre 
Faxe  spinal  et  le  cerveau. 

Nous  aurons  done  a  decrire  les  troubles  resultant  d'une  alteration 
des  pedoncules  cerebraux,  des  tubercules  quadrijumeaux  et  de  la 
protuberance  annulaire  (auxquels  nous  joindrons  les  maladies  du 
bulbe  et  celles  du  cervelet),  que  les  lesions  soient  limitees  a  Tun  de 
ces  organes,  ou  que,  s'etendant  a  plusieurs  d'entre  eux,  elles  donnent 
lieu  a  un  syndrome  clinique  particulicr. 

La  pathologie  des  diverses  parties  de  Fisthme  de  Fencephale  a  une 
physionomie  particuliere  en  rapport  avec  sa  constitution  anatomique 
complexe ;  e'est  dans  Fisthme  de  1'encephale  que  se  trouvent  les 
noyaux  d'origine  de  la  plupart  des  nerfs  craniens,  et  que  passent  les 
faisceauxde  fibres  nerveuses  qui  constituent  les  voies  de  la  motricit6, 
de  la  sensibility,  et  du  systeme  sympathique.  On  peut  done  prevoir 
que  les  alterations  de  cette  region  se  traduiront  par  deux  ordres  de 
symptdmes,  les  uns  propres  a  chacune  des  parties  qui  la  constituent 
(symptomes  bulbaire,  protuberantiel,  cerebelleux),  les  autres  d'ordre 
banal,  communs  aux  diverses  parties  de  Faxe  cerebro-spinal  (troubles 
moteurs,  sensitifs,  vaso-moteurs,  etc.). 

C'est  la  connaissance  des  localisations  anatomiques  des  centres 
d'origine  des  nerfs  situ6s  dans  Fisthme  de  Fencephale,  et  des  voies 
nerveuses  qui  le  parcourent,  qui  a  permis  de  fixer  les  caracteres  sur 
lesquels  s'appuic  le  diagnostic  des  maladies  de  cette  region.  Aussi 
nous  parait-il  necessaire  de  rappeler  brievement  la  constitution  de 
ces  differentes  parties. 

Dix  nerfs  craniens  ont  leurs  noyaux  d'origine  dans  les  divers  6tages 
de  Fisthme  de  Fencephale,  cinq  de  ces  nerfs  sont  exclusivemenl 
moteurs,  qualre  sont  mixtes,  et  Facouslique  seul  est  en  rapport  avec 
une  sensibilite  speciale.  Les  noyaux  d'origine  des  nerfs  moteurs  qui 
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font  suite  aux  groupes  de  cellules  ganglionnaires  motrices  de  la 
moelle  sont  indepcndanls  ct  diss6mines  dans  les  diverses  parties  de 
l'axe  nerveux,  parcc  que  lescolonnes  grises  medullaires  ont  ele  frag- 
ments par  le  passage  des  1'aisceaux  de  fibres  entre-croisecs  qui  font 
communiquer  le  cerveau  et  la  moelle. 

Le  noyau  du  moleur  oculairc  comraun  (troisieme  paire)  est  cons- 
titu6  par  une  masse  grisc,  volumineuse,  allongee  au-devant  de 
I'aqueduc  de  Sylvius,  au  niveau  des  eminences  anlerieures  des 
lubercules  quadrijumeaux. 

Le  nerf  path6tique  (cinquieme  paire)  provient  d'un  petit  noyau 
gris  situe  au-devant  de  I'aqueduc  de  Sylvius,  un  peu  au-dessous  du 
nerf  precedent,  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux  poslericurs. 

Les  fibres  du  moteur  oculaire  externe  (sixieme  paire)  ont  leur 
noyau  d'originc  dans  la  protuberance,  immediatement  au-dessous 
du  plancher  du  quatrieme  venlricule,  au  voisinage  de  la  region 
mediane. 

Un  peu  en  dehors  et  au-dessous  de  celui-ci  se  trouve  le  noyau  infe- 
rieur  du  facial  (septieme  paire)  dont  les  fibres  doivent  contourner  la 
masse  grisc  du  moteur  oculaire  externe  pour  l'atteindre  (genou  du 
facial).  Les  cellules  d'origine  du  facial  superieur  ne  sont  pas  connues 
(Van  Gehuchten)  (1). 

Le  grand  hypoglosse  emane  d'une  masse  grise  allongee  de  chaque 
cole  du  sillon  median,  dans  le  triangle  inferieur  du  quatrieme  ven- 
lricule. En  dehors  de  celle-ci  apparaissent,  superposes,  les  noyaux 
du  glosso-pharyngien,  du  pneumogastrique  et  du  spinal,  et  plus 
en  dehors  le  noyau  sensitif  du  lrijumeau  (cinquieme  paire)  qui 
remonte  jusque  dans  la  protuberance.  La  partie  motrice  de  ce  nerf, 
situee  au-dessus,  est  subdivisee  en  deux  noyaux  :  l'un,  noyau  acces- 
soire,  remonte  sur  la  face  laterale  de  I'aqueduc  de  Sylvius  ;  les  fibres 
qui  en  partent  se  portent  vers  le  noyau  principal  ou  masticateur  et 
se  joignent  aux  fibres  cmanees  de  ce  dernier  qui  est  situe  en  arriere 
de  1'olive  superieure,  en  dedans  des  fibres  sensitives  du  lrijumeau. 

Les  fibres  de  la  racine  anterieure  de  l'acoustiquc  joignent,  les 
unes  la  masse  grise  du  plancher  du  quatrieme  vent ricule  connucsous 
le  nom  d'aile  blanche  externe,  les  autres  longent  la  face  interne  du 
pedoncule  cerebelleux  inferieur  et,  formant  le  faisceau  acoustico- 
c6rebelleux  de  Cajal,  se  terminent  dans  le  noyau  du  toit  du  cervelet 
et  l'ecorce  ccrebelleuse.  Les  fibres  de  la  racine  poslerieurc  contour- 
nent  le  p6doncule  cerebelleux  en  dehors  et  d'avant  en  arriere,  et 
arrivent,  soit  dans  l'aile  blanche  externe,  soit  dans  des  petits  noyaux 
(noyaux  innomines  de  Clarke)  de  chaque  cdte  du  raphe  median  du 
quatrieme  ventricule. 

Ces  divers  groupes  de  cellules  nerveuses  constituent,  avec  leurs 


(1)  Van  Gehuchten,  Anatomic  du  systcmc  nerveux  de  l'homme,  1897. 
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prolongemcnls  fibrillaires,  des  neurones  qui  se  mellent  en  rapports, 
d'une  part,  avec  les  neurones  cerebraux  ou  spinaux,  d'autre  part 
avec  les  organes  peripheriques,  mais  ces  rapports  sont  differents 
suivant  qu'il  s'agit  des  fonclions  molrices  ou  des  fonclions  sen- 
sitives. 

Etudions  d'abord  la  voie  nerveuse  molrice.  Des  noyaux  des  nerfs 
moleurs  ou  des  nerfs  mixtes,  partent  des  fibres  qui  vont  constituer 
les  racines  des  diverses  paires  craniennes  :  les  fibres  qui  constituent 
le  moteur  oculairc  commun,  le  trijumeau,  le  facial,  le  pneumogas- 
trique  et  le  glosso-pharyngien  et  qui  innervent  ces  muscles  syner- 
giques  proviennenl,  pour  la  plus  grande  partie,  du  noyau  situe  du 
racme  cote,  et,  pour  une  faible  partie,  du  noyau  situe"  du  cdte  oppose. 
Le  nerf  pathetique,  au  contraire,  est  constitue  par  des  fibres  qui  ont 
toutes  subi  un  entre-croisemenl;  le  moteur  oculaire  extcrne  et  pro- 
bablement  l'hypoglosse  ne  renferment  que  des  fibres  radiculaires 
directes. 

Ces  donnees  nous  expliqueront  comment  certaines  lesions  de  la 
protuberance  ou  du  bulbe  pourront  causer  des  paralysies  incom- 
pletes. Mais  ces  centres  bulbaires  ou  protuberantiels  ne  sont  pas 
autonomes,  ils  sont  en  rapports  avec  d'autres  centres  cerebraux 
auxquels  ils  sont  relies  par  des  fibres  faisant  partie  de  la  grande  voie 
motrice.  Les  incilations  molrices  emanant  de  la  corlicalite  cer6brale 
sont  transmises  aux  neurones  bulbaires  ou  spinaux  par  une  voie 
directe  cerebro-spinale,  ou  indirecle  cerebelleuse. 

Voies  motrices.  —  1°  Voie  motrice  directe.  —  Apres  avoir  traverse 
la  capsule  interne,  les  fibres  motrices  constituent  la  substance 
blanche  du  pied  du  p6doncule  cerebral  auquel  on  reconnait  un  seg- 
ment externe  (faisceau  de  Turck),  contenant  des  fibres  qui  emanenl 
de  l'ecorce  du  lobe  temporal  (fibres  cortico-protuberantielles)  et  un 
segment  interne  subdivise  en  quatre  faisceaux  qui  contiennent  les 
fibres  des  diverses  regions  de  la  zone  motrice  rolandique;  le  plus 
interne  de  ces  segments  renferme  les  fibres  du  faisceau  genicule.  En 
descendant,  la  voie  motrice  abandonne  des  fibres  aux  noyaux 
silues  le  long  de  l'aqueduc  de  Sylvius  (Iroisieme,  quatrieme  et  cin- 
quieme  paires)  et  du  cdte  oppose,  de  sorte  qu'il  existe  sur  toute  la 
hauteur  de  l'isthme  des  faisceaux  enlre-croises.  Dans  la  protuberance, 
ces  fibres  sonl  logees  dans  la  partie  anterieure  entre  les  nombreuses 
fibres  transversales  ponto-cerebelleuses,  et  abandonnent  des  faisceaux 
Qa  et  la  a  des  elages  differents  et  aux  noyaux  du  cote  oppose^  noyau 
masticateur  du  trijumeau,  noyau  du  moteur-oculaire  externe,  du 
facial,  qui  constituent,  en  s'entre-croisant  sur  les  coupes,  les  fibres 
arciformes  internes  de  la  protuberance. 

Plus  bas,  le  faisceau  moteur  est  forme"  d'un  cordon  6pais  sur  la  face 
anterieure  du  bulbe,  la  pyramide  anterieure,  qui,  avant  de  s'entre- 
croiser  lui-meme  a  la  partie  superieure  de  la  moelle,  envoie  des 


I/O    H.  CLAUDE.  —  MALADIES  DE  L'ISTHME  DE  L'ENCEPHALE. 

fibres  deslinees  aux  noyaux  de  l'hypoglosse  et  des  nerfs  mixtcs  du 
c6t6  oppose.  On  conceit,  d'apres  celle  disposition,  que  les  lesions  qui 
inteiTompent  la  voie  molrice  a  des  etages  dillerents  de  l'isthme,  de  la 
protuberance  el  du  bulbe  pourront  donner  lieu  a  des  paralysies 
alternes  des  divers  nerfs,  suivant  que  leurs  fibres  respectives  seronl 
atteinles  au-dessus  ou  au-dessous  de  leur  entre-croisement. 

2°  Voie  molrice  indirecte  ou  cdrdbelleuse.  —  Un  certain  nombre 
des  fibres  motrices  qui  occupaient  les  qualre  cincjuirmes  internes 
du  pied  du  pedoncule  se  separent,  dans  la  protuberance,  des  fibres 
motrices  directes  et  gagncnl  les  masses  grises  constituant  les  noyaux 
du  pont.  Des  cellules  de  ces  derniercs  parlcnt  des  fibres  qui  che- 
minent  dans  le  pedoncule  cerebelleux  moyen  et  se  lerminent,  entre- 
croisees  ou  non,  dans  l'ecorce  cerebelleuse.  Pour  Marchi,  Thomas,  de 
l'ecorce  cerebelleuse  partent  des  fibres  qui  descendent  le  long  du 
pedoncule  cerebelleux  inferieur  et  se  tcrmincnt  dans  le  noyau  du 
cordon  lateral  du  bulbe.  Mais  cette  voie  cerebelloso-spinale  est  peu 
connue,  et  il  y  a  lieu  de  faire  des  reserves  sur  la  valeur  physiologique 
qu'elle  peut  presenter,  comme  voie  de  suppleance  par  exemple.  Les 
caracteres  diagnostiqucs  de  finterruption  de  Tune  ou  de  fautre  des 
deux  voies  motrices  au  niveau  de  la  moelle  epiniere  (voie  cortico- 
spinale,  voie  cerebello-spinale)  que  Ton  a  donnes  sont  purement  hypo- 
thetiques. 

Voies  sensitives.  —  La  voie  sensitive  est  cgalement  double ;  on  dis- 
tingue en  cfl'et  une  voie  direcle  medullo-bulbo-ponto-corticale  et  une 
voie  indirecte  cerebelleuse. 

1°  Voie  sensitive  direcle.  —  A  la  partie  superieure  de  la  moelle,  la 
voie  sensitive  est  constitute  d'une  part  par  des  faisceaux  de  fibres 
courtesou  longues,  dissemin6es  dans  la  partie  fondamentale  du  cor- 
don antero-lateral,  ou  formant  le  faisceau  de  Gowers,  et  emanees  des 
cellules  de  cordon,  d'autre  part  par  des  fibres  venant  des  cellules  des 
noyaux  de  Goll  et  de  Burdach.  Ces  dernieresse  dirigent  en  avant  et 
en  dedans,  s'entre-croisent  au-devant  du  canal  central  puis,  en  s'ele- 
vant,  se  rtunissent  aux  fibres  du  faisceau  fundamental  et  du  faisceau 
de  Gowers,  et  forment  un  groupe  compact  accole  a  la  partie  post6- 
rieure  des  pyramides  anterieures.  La  plupart  de  ces  fibres  se  sont 
enlre-croisees  soit  pendant  leur  trajet  spinal,  soit  a  la  partie  inf6- 
rieure  du  bulbe.  Ce  faisceau  sensitif  grossit  peu  a  peu  en  gagnant  les 
regions  superieures,  il  regoit  les  fibres  sensitives  des  noyaux  mixtes, 
passe  en  dedans  des  olives  (d'ou  son  nom  de  couche  inlerolivaire)  et 
de  la  racine  spinale  du  trijumeau;  mais  en  gagnant  la  protuberance, 
ce  faisceau  apparait  divise  en  deux  :  le  groupe  anterieur,  conslitue 
par  les  fibres  medullo-corticales,  est  toujours  situe  derriere  les 
pyramides,  dont  le  separent  quelques  faisceaux  de  fibres  transver- 
sales ;  le  groupe  poslerieur,  forme  par  les  fibres  emanees  des  noyaux 
bulbaircs  et  protuberantiels  (voie  bulbo-ponto-corticale),  occupe  la 
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partie  postero-laleralc  dc  la  substance  retieulaire  grise  en  dedans 
du  pedoncule  cerebelleux  superieur  eL  regoit  les  fibres  des  noyaux 
de  l'acoustiquc  ct  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau  (Van 
Gehuchten).  Plus  haut,  cette  partie,  connue  sous  le  nom  de  ruban  de 
Reil  median,  atteint  la  calotte  du  pedoncule  cerebral,  s'elargit  en 
gagnant  la  partie  externe  du  pedoncule  et  pen6tre  dans  la  couche 
opticpie  (Sappey  et  Duval).  La  disposition  topographique  exacle  de 
ces  fibres  dans  le  pedoncule  est  mal  connue  :  on  a  admis  l'existence 
d'un  faisceau  passant  par  la  partie  externe  du  pied  du  pedoncule 
(Flechsig),  d'un  faisceau  occupant  la  partie  interne  (Bechterew),  mais 
e'est  surtout  dans  la  region  laterale  de  la  calotte  que  se  trouvent  le 
plus  grand  nombre  des  fibres  sensitives.  Toutefois  si,  pour  Van 
Gehuchten,  Edinger,  laplupart  des  fibres  spinales  sensitives  sont  con- 
tinues clans  le  ruban  de  Reil,  pour  d'autres  auteurs  ce  dernier  n'est 
pas  la  voie  unique  de  transmission  de  la  sensibility  generale  dans 
l'isthme  de  l'encephale.  E.  Long  estime  qu'il  faut  faire  entrer  en  ligne 
de  compte  la  substance  grise  et  les  voies  courtes  de  la  formation  reti- 
culee  (1).  Beaucoup  d'obscurites  existent  encore  dans  cette  question; 
on  a  decrit  des  voies  de  conduction  speciale  des  nerfs  sensitifs,  pour  le 
trijumeau,  le  glosso-pharyngien  et  le  pneumogastrique  (Hosel  et  von 
Oordt).  Ces  hypotheses  n'ont  pas  ete  plus  confirmees  que  celles  qui 
ont  trait  a  la  transmission  des  diverses  sensations  tactiles,  doulou- 
reuses,  etc.,  par  des  systemes  de  fibres  speciales. 

A  la  partie  superieure  du  pedoncule,  dans  la  region  sous-optique, 
les  voies  centripetes,  ruban  de  Reil  median  et  fibres  courtes  de  la  ca- 
lotte, penetrent  dans  la  partie  inferieure  et  externe  du  thalamus, 
d'ou  partent  de  nouvelles  fibres  thalamo-corticales  (von  Monakow, 
Dejerine). 

2°  Voie  sensitive  indirecle  on  cerebelleuse.  —  La  voie  sensitive 
indirecte  est  formee  par  les  prolongements  des  cellules  de  la  colonne 
de  Clarke  qui  constituent  les  fibres  du  faisceau  cerebelleux  direct  de 
la  moclle ;  ce  dernier  passe  dans  le  pedoncule  cerebelleux  inferieur, 
qui  reroit  aussi  quelques  fibres  des  noyaux  des  cordons  de  Goll,  et  se 
termine,  soit  dans  l'olive  et  le  noyau  du  toit,  soit  dans  l'ecorce  cere- 
belleuse. Celle-ci  donne  naissance  a  un  nouveau  systeme  de  fibres  qui 
gagnele  pedoncule  cerebelleux  superieur,  le  noyau  rouge  et  la  couche 
optique  en  s'entre-croisant  au-devant  des  tubercules  quadrijumeaux. 
\  an  Gehuchten,  qui  decrit  cette  voie  indirecte,  dont  l'existence  n'est 
pas  admise  par  tous  les  anatomistes,  pense  qu'elle  sert  avant  tout  aux 
mouvements  reflexes. 


(1)  E.  Long,  Les  voies  centrales  de  la  sensibilitc  generale.  Th.  de  Paris,  1889. 
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MALADIES  DU  CERVELET 

Avant  d'etudier  les  troubles  fonclionnels  qui  caracterisent  les  alte- 
rations du  ccrvelet,  il  serait  necessaire  de  connallre  la  physiologic 
normnle  do  cct  organc.  Ne  pouvant  passer  en  revue  les  nombreux 
travau'c  qui  ont  ete  publics  sur  celte  question,  nous  admettrons  avec 
A.  Thomas  (1),  qui  a  fail  une  critique  soigneuse  des  recherches  ana- 
tomo-physiologiques  dont  le  ccrvelet  a  etc  l'objel,  que  eel  organe, 
qui  est  surlout  en  rapport  avec  lesvoiesde  la  sensibilile,  «  est  le  siege 
d'une  reaction  misc  en  jeu  par  diverses  excitations  et  s'appliquant 
au  maintien  de  l'equilibre,  dans  les  diverses  formes  d'attiludc  ou  de 
mouvements  reflexes,  automatiques,  volontaires,  qu'il  est  en  un  mot 
avant  lout  un  centre  reflexe  de  requilibralion  ». 

Mais  si  celte  fonction  d'equilibration  est  la  fonction  dominante, 
elle  n'est  pas  la  seule  et  en  eflet,  quand  le  cervelet  est  supprime  en 
totalite  ou  en  partie,  on  voit  survenir  chez  les  sujcls  un  certain  nombre 
de  symptomes  qui  revelent  l'existence  d'autres  fonctions  accessoires. 
Cet  ensemble  de  symptomes  caracterisanl  la  dech6ance  fonclionnelle 
du  cervelet  constitue  le  syndrome  cerebelleux. 

SYNDROME  CEREBELLEUX.  —  Le  syndrome  cerebelleux  ne  se 
rencontre  a  1'el.at  pur  que  dans  certaines  maladies  bien  limit 6es  au 
cervelet  (atrophies,  scleroses)  ou  dans  le  cas  dc  malformations  conge- 
nitales.  Dans  la  pluparl  des  autres  lesions  (lumeurs,  abces,  hemor- 
ragies)  il  existe,  de  plus,  des  signes  de  compression  ou  d'excitation  des 
diverses  parlies  du  cervelet  ou  des  organes  voisins,  qui  donnent  lieu 
a  une  symplomalologie  complexe. 

Le  syndrome  cerebelleux  n'apparait  guere  que  lorsque  les  lesions 
sont  generalisees  a  toutc  la  masse  du  cervelet;  dans  quelques  cas, 
l'6corce  seule  6tait  atrophiee,  la  substance,  blanche  et  les  noyaux  cen- 
traux  6lanl  intacts  (cas  de  Picrret,  Vulpian,  Menzel,  A.  Thomas). 

Enfin  le  syndrome  a  ete  observe  alors  qu'une  moitie  seulement  du 
cervelet  6tai1  atteinte  (Andral,  Lallement,  Hitzig,  etc.).  On  admet 
generalemenl  qu'une  lesion  du  vermis  est  necessaire  (Nothnagel)  pour 
determiner  1'incoordinalion  cer6belleuse,  bien  que  celle-ci  ait  manqu6 
dans  certaines  observations  ou  le  vermis  eLait  le  siege  de  lumeurs. 

Le  defaul  d'equilibration  est  done  le  phenomene  capital,  il  se 
manifeste  dans  la  station  debout,  pendant  la  marche,  comme  dans  la 
position  assise.  Debout,  le  malade  cherche  a  semainlenir  en  6quilibre 
en  elargissant  la  base  de  suslenlalion,  les  membrcs  inferieurs  sont 
ecartes,  les  bras  s'eloignent  du  Ironc,  qui  oscille  plus  ou  moins  en 
avant,  en  arrierc  a  certains  moments ;  l'exag6ration  de  cos  mouve- 
ments entraine  le  malade  qui  est  oblige  dc  se  deplacer  pour  rcprendre 

(1)  A.  Thomas,  Le  cervelet.  These  de  Paris,  1897. 
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son  aplomb,  ou  finit  par  chercher  un  point  d'appui.  La  tOte  suit  les 
oscillations  du  tronc. 

Tous  ces  phenomenes  ne  s'accentuent  pas  lorsqu'on  fait  fermer  les 
yeux,  caractere  qui  distingue  l'ataxie  cerebelleuse  de  l'ataxie  medul- 
laire  (Romberg),  mais  ils  s'exagerentquand  le  sujet  parle,  execute  un 
mouvementou  sedeplace.  Dans  ce  cas,  le  malade,  au  lieude  se  diriger 
en  ligne  droite,  decrit  des  courbes  ou  fait  des  crochets,  a  la  fagon 
d'un  hommeivre;  les  cuisses  etles  jambes  sont  ecarteeset  legerement 
flechies,  la  marche  est  lente,  un  peu  hesitante,  la  chute  imminente, 
et  chaque  effort  pour  reprendre  equilibre,  depassant  le  but,  devient 
la  cause  d'un  mouvement  egalement  mal  proportionne.  Les  oscil- 
lations du  tronc  et  de  la  tete  aggravent  cette  incoordination,  de  sorte 
que  dans  les  cas  ou  le  syndrome  est  tres  prononce,  fatigue,  etourdi, 
le  malade  bute  devant  le  moindre  obstacle  et  tombe. 

Dansle  decubitus  dorsal,  ou  dans  la  position  assise,  les  mouvements 
des  membresdisparaissent,  toutefois  ceux  du  couetde  la  tete  peuvent 
persister.  Mais  vient-on  a  faire  soulever  un  des  membres  superieurs, 
a  presenter  un  objet  au  malade,  on  voit  que,  pour  le  saisir,  la  main  est 
hesitante,  le  bras  est  anime  de  tremblements  ou  de  mouvements  de 
laterality,  qui  entrainent  une  certaine  impotence  fonctionnelle,  une 
certaine  maladresse,  ily  a  de  l'incertitude  dans  les  mouvements,  non 
de  l'incoordination,  de  l'ataxie  a  proprement  parler  (Menzel,  Fraser, 
Arndt,  etc.). 

M.  Babinski  a  analyse  sous  le  nom  d'asynergie  cerebelleuse  un 
certain  nombre  de  phenomenes  relevant  de  la  perturbation  qui 
existe  chez  les  malades  dans  la  faculted'association  des  mouvements  r 
la  partie  superieure  du  corps,  clans  la  marche,  ne  suit  pas  le  mouve- 
ment des  membres  inferieurs  et  reste  en  arriere ;  de  meme  lorsqu'on 
fait,  dans  la  station  debout,  incliner  la  tete  et  le  tronc  en  arriere  en 
forme  d'arc,  le  sujet  perd  rapidement  l'equilibre  parce  qu'il  ne  flechit 
pas  les  membres  inferieurs  en  portant  les  genoux  en  avant  comrae 
l'individu  normal  et  deplace  son  centre  de  gravite. 

Divers  autres  phenomenes  cliniques  de  meme  ordre,  rapportes  par 
M.  Babinski,  mettent  en  evidence  cette  asynergie  musculaire 
engendree  par  les  lesions  cerebelleuses. 

La  force  musculaire  est  conservee,  quelquefois  un  peu  diminuee 
(asthenie  cerebelleuse),  les  reflexes  tendineux  sont  plus  souvent 
exageres;  le  sens  musculaire  est  normal,  la  parole  est  scandee,  sac- 
cadee,  un  peu  explosive,  ou  balbutiee  et  trainante. 

On  a  note  des  troubles  oculaires  (nystagmus,  strabisme),  du  ver- 
tige,  des  phenomenes  psychiques  (tristesse,  asthenie).  Parfois  des 
troubles  speciaux  viennent  marquer  une  predominance  des  lesions 
sur  une  partie  du  cervelet:  dans  un  cas  deMeschede(l),  on  observa  un 


(1)  Cite  par  Thomas,  loc.  cil 
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mouvoment  dc  rotation  autour  dc  l'axe  longitudinal  de  gauche  a 
droite,  en  rapport avec  une  atrophie  <lu  corps  rhombo'i'de  droit.  Mais 
le  plus  souvenl  les  alterations  localisees  a  certaincs  regions  du  cervelet 
ne  donncnt  pas  lieu  a  des  sympt6mes  aussi  marques  qut;  ceux  que 
Ton  voit  survenir  dans  l'cxperimentation  sur  l'animal. 

Dans  la  statistique  de  soixante-seize  observations,  rapport6es  par 
Lcven  et  Ollivier  dans  leur  memoire  (1),  nous  trouvons  signales  dix- 
huit  fois  des  mouvements  de  manege  incomplels  avec  inclinaison 
de  la  tete  sur  le  tronc  et  incurvation  du  corps  en  arc,  trois  fois  de 
veritables  mouvements  de  manege  et  six  fois  une  tendance  irresis- 
tible a  6tre  entraine  d'un  c6t6. 

Ces  troubles  provoques  par  la  destruction  complete  ou  unilate>ale  du 
cervelet,  ou  de  sesnoyaux  cenlraux,  du  vermis,  etc.,  meritent  une  men- 
tion speciale,  car  ils  expliquent  les  aspects  que  revfitent  certaines  lesions 
que  nous  rencontrerons  plus  loin.  Les  travaux  classiques  de  Flourens, 
Longel,  Vulpian,  Schiff,  ceux  plus  recents  de  Ferrier,  Luciani,  Russell, 
A.  Thomas,  ont  apporte  des  documents  importants  sur  ce  sujet  (2j. 

Apres  la  destruction  d'une  moitie  du  cervelet,  1'animal  pose  sur  ses 
pattes  tombe  du  cdte  malade  et  peut  presenter  des  mouvements 
autour  de  l'axe  longitudinal,  commandes  par  le  sens  de  la  chute 
iniliale  et  en  rapport  ellc-meme  avec  le  cdte  de  la  16sion.  II  y  a  en 
raeme  temps  une  deviation  conjuguee  des  yeux.  Ces  phenomenes  ne 
se  montrent  que  pendant  les  premiers  jours.  Ils  s'accompagnent  de 
contractures  des  membres,  d'opisthotonos ;  au  bout  d'une  vingtaine 
de  jours,  la  station  debout  redevient  possible,  d'abord  les  palter 
ant6rieures  soulevent  la  moitie  anterieure  du  corps,  puis  le  train 
posterieur  se  releve  apres  bien  des  essais  infruclueux,  et  l'animal 
reste  les  pattes  ecart6es,  tombant  au  moindre  choc,  au  moindre 
mouvemcnt.  Enfin,  lorsque  la  motilite  est  revenue  a  peu  pres 
complete,  la  titubation,  les  chutes  persistent  et  apparaissent  a  la 
moindre  occasion.  II  y  a  toujours  un  certain  degre  d'aslh^nie.  Si  la 
destruction  du  cervelet  est  totale,  on  ne  constate  pas  au  debut  les 
mouvements  de  rotation  autour  de  Taxe  longitudinal,  mais  le  tronc 
est  en  opisthotonos,  la  tele  en  extension  forcee,  l'animal  est  etendu 
sur  le  ventre,  les  pattes  6cart6es.  Lorsque  la  motilite  reparait,  on 
constate  des  oscillations  de  la  tete,  du  tronc  (Luciani),  la  demarche 
est  ebrieuse.  Les  animaux  finissent  par  mourir  cachectiqucs. 

D'apres Thomas,  les  lesions  limitees a  l'ecorce,  m£me  assez  6tendues, 
peuvent  n'entrainer  aucun  trouble.  Enfin,  la  destruction  du  vermis 
seul,  ou  des  parties  adjacentes  des  lobes  ccrebelleux,  provoque  des 
troubles  variables  :  contractures,  nystagmus,  oscillations  ant^ro- 
post^rieures,  mouvements  de  recul,  astasie  et  asthenic,  etc.  Ferrier  a 
observ6  le  nystagmus  par  relcctrisation  de  la  surface  du  cervelet. 

(1)  Leven  ct  Ollivier,  Arch.  gen.  de  med.,  1862-1863. 

(2)  Th.  de  Thomas. 
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Tels  sont  les  different^  symplomes  que  la  pathologie  experimenlale, 
comme  l'obscrvation  de  certaines  lesions  bien  limitees  chez  l'homme, 
permettent  de  rapporter  d'une  fagon  precise  a  un  trouble  fonctionnel 
du  cervelet.  Un  certain  nombre  des  caracteres  du  syndrome 
cerebelleux  se  rencontreront  dans  la  symplomatologic  des  diverses 
lesions  cerebelleuses  que  nous  allons  etudier,  mais  il  importait  de  les 
bien  connaitre  afin  de  les  distinguer  des  manifestations  diverses  dues 
a  d'autres  causes,  avec  lesquelles  elles  sont  confondues  dans  le 
tableau  clinique  general. 

ABSENCE,  ATROPHIE  ET  SCLEROSE  DU  CERVELET. 

Nous  avons  deja  vu  que  les  cas  d'atrophie  ou  d'absence  du 
cervelet,  de  sclerose  assez  etendue  sont  des  plus  instructifs  pour 
l'etude  du  syndrome  cerebelleux  :  ils  sont  d'ailleurs  assez  rares,  et  le 
plus  souvent  s'accompagnent  d'alteration  d'autres  organes. 


ABSENCE  DU  CERVELET. 

On  ne  connait  qu'un  cas  d'absence  complete  du  cervelet  rapporte 
parCombettes  en  1831  (1).  Ils'agitd'une  enfant  qui  vecutjusqu'a  l'age 
de  onzeans;  l'mtelligence  etait  tres  affaiblie,  la  physionomie  exprimait 
la  tristesse,  l'abattement;  la  malade  repondait  toujours  juste  aux 
questions  qu'on  lui  posait,  mais  difficilement,  avec  hesitation.  Les 
membres  inferieurs  etaient  faibles;  la  marche,  qui  ne  devint  possible 
qu'a  cinq  ans,  etait  difficile,  et,  dans  les  derniers  mois,  l'enfant  ne 
pouvait  plus  se  soutenir.  La  sensibilite  etait  intacte;  des  convulsions 
epileptiformes  se  produisirent.  A  l'autopsie,  le  cerveau  parut  intact, 
volumineux,  «  a  la  place  du  cervelet  il  existait  une  membrane 
gelatiniforme  de  forme  demi-circulaire,  tenant  a  la  moelle  allongee 
par  deux  pedoncules  membraneux  et  gelatineux. ..  II  n'y  avait  pas  de 
quatrieme  ventricule,  aucune  trace  du  pont  de  Varole.  Les  pyramides 
anterieures  se  terminaienten  fourche  paries  pedoncules  cerebraux.  » 


ATROPHIE  ET  SCLEROSE  DU  CERVELET. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  sclerose  accompagne  gen6ra- 
lement  l'atrophie  du  cervelet.  Les  lesions  peuvent  etre  6tendues  a 
lout  l'organe  ou  partielles.  Lorsque  l'atrophie  est  totale,  le  cervelet 
peut  avoir  conserve^  sa  forme  normale,  il  est  seulement  plus  petit 
comme  dans  le  cas  de  Otto  (20  grammes).  Le  plus  souvent  l'organe  est 
deform6,  il  a  le  volume  d'une  noix  (Verdelli),  il  est  recluit  a  un  petit 
nodule  envoyant  deux  prolongements,  un  de  chaque  cote,  repr6senlant 

(1)  Comdettes,  Absence  complete  du  cervelet,  des  pedoncules  posterieurs  et  de 
la  protuberance  cerebrate  chez  une  jeunc  fdle  morte  dans  sa  onzieme  annde  [Bull, 
de  la  Soc.  anal.,  1831). 
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les  hemispheres  (Sliultlcworlh).  L'atrophie  n'apparait  parfois  que  sur 
un  dcs  lobes,  au  niveau  du  vermis,  ou  d'une  partie  des  hemispheres 
qui  est  uniformement  diminuee  ou  tout  k  fait  rudimentaire.  La 
consislance  des  parlies  malades  est  ferme,  ligneuse,  squirreuse  ou 
elaslique;  leur  coloration  est  normalc  ou  gris  jaunatre.  Parfois  la 
constitution  de  l'organe  ne  parait  modifiee  que  sur  la  coupe ;  la 
substance  corticale  se  montre  alrophiec  ainsi  que  les  lames  et  les 
lamelles  des  hemispheres;  la  substance  medullaire  n'exisle  plus  dans 
la  plupart  des  lamelles  ou  est  Ires  amoindrie;  dans  quelques  cas  les 
noyaux  gris,  le  corps  dcnlele  (Schulze)ont  616  envahisparla  sclerose. 

L 'hydrocephalic  a  6t6  signalee.  Les  m6ninges  sont  epaissies,  adhe- 
rentcsaux  parties  malades;  dans  certaines  atrophies  unilaterales  tres 
prononcees,  dalant  de  l'enfance,  les  fosses  cerebelleuses  sont  asyme- 
triques  (Fischer,  Borell).  II  n'est  pas  rare  de  constater  des  alterations 
concomitantes  (atrophie  et  sclerose)  de  la  protuberance,  des  pedon- 
cules  et  meme  du  cerveau,  ou  bien  des  lesions'  degeneratives  de  la 
moelle,  des  pedoncules  cerebelleux  supei'ieur  et  inferieur,  de  la 
substance  grise  du  pont;  reciproquement,  l'atrophie  cerebelleuse 
peut  etre  secondaire  et  due  en  partie,  tout  au  moins,  a  l'atrophie 
des  noyaux  d'origine  des  principales  voies  afferentes  du  cervelet 
et  surtout  de  la  substance  grise  du  pont  (A.  Thomas). 

Dans  un  cas  de  Lannois  (1),  le  lobe  gauche  du  cervelet  etait  tres 
atrophie,  la  substance  grise  notamment  avait  a  peu  pres  disparu,  et 
Hemisphere  cerebral  droit  etait  notablement  plus  petit  que  le  gauche. 
Cette  atrophie  cerebrale  croisee  etait  probablement  en  rapport  avec 
la  sclerose  unilaterale  primitive  du  cervelet,  et  analogue  a  la  sclerose 
cerebelleuse  croisee  qu'on  voit  constamment  dans  les  scleroses 
c6rebrales  infantiles. 

Au  microscope,  les  parties  scleros6es  et  atrophiees  apparaissent 
Ires  riches  en  nevroglie;  les  vaisseaux  y  sont  epaissis.  Les  trois 
couches  de  l'6corce  des  h6misph6res  sont  atrophiees ;  dans  la  couche 
moleculaire,  les  cellules  sont  rares;  les  cellules  de  Purkinje  sont 
irregulierement  disseminees,  elles  sont  petites,  deformees,  mal 
color6es;  les  grains  de  la  couche  granuleuse  disparaissent  d'une 
faQon  irreguliere,  les  fd^res  a  myeline  sont  plus  ou  moins  rarefiees. 

Dans  deux  cas  de  A.  Thomas,  il  n'y  avait  pas  de  sclerose  diffuse, 
l'atrophie  etait  systematisee  et  limit6e  a  l'ecorce  cer6belleuse,  elle 
paraissait  primitive,  et  il  n'y  avait  aucune  cause  her6ditaire  ou  autre 
qui  put  6tre  invoquee  pour  en  determiner  la  pathogenic. 

ETIOLOGIE.  —  Les  malformations,  les  atrophies  competes  ou 
partielles  du  cervelet  se  rencontrent  g6neralement  chez  des  indisidus 
ayant  d'autres  vices  de  d6veloppement,  chez  des  sujels  atteints  de 

(1)  Lannois,  Atrophie  unilaterale  du  cervelet  (Soc.  des  sciences  mdd.  de  Lyon, 
16  mars  1898). 
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dt'hilitc  intellccLuelle,  cles  idiots.  Mais  longine  de  la  16sion  elle- 
mfime  reste  le  plus  souvent  ignorce.  Le  fait  le  plus  important  est 
l'existence  d'anteccdenls  hereditaires  nevropathiques  tres  acccntues 
chez  ces  maladcs. 

II  en  est  de  rafime  pour  les  scleroses  du  cervelet  avec  atrophic  sans 
( I r formation  tres  prononcee  de  l'organe;  toutefois  on  apu  incriminer, 
dans  ces  maladies  developpees  souvent  a  un  age  plus  avance,  l'influence 
•de  maladies  infectieuses  (cas  de  Spiller,  scarlatine  ct  diphterie), 
d'intoxications(alcoolisine),  de  traumatismes  (cas  de  Cornil,  Pierret). 

Dans  certains  cas,  l'atrophie  parait  etre  le  r6sultat  d'une  hemorragie 
oud'unramollissementclatantd'uneepoquelointaine.  Tantdtlamaladie 
remonte  a  lenfance,  et  le  developpement  intellectuel  a  toujours  ete 
mediocre,  tantot  elle  survient  a  Fage  adulte ;  ces  varietes  dans  le 
mode  d'apparition  ne  sont  pas  sans  influence  surla  symptomatologie. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Les  differences  d'aspect  dans  les  divers  cas 
d'atrophie  du  cervelet  resultent  surtout  de  l'intensite  diverse  des 
lesions.  La  symptomatologie  a  et6  parfois  a  peu  pres  silencieuse, 
'l'atrophie  cerebelleuse  fut  une  trouvaille  d'autopsie  (Fischer) ;  plus 
souvent,  les  malades  ont  eu  des  convulsions  dans  l'enfance,  leur 
developpement  intellectuel  a  ete  imparfait,  mais  prescpie  toujours 
suffisant  pour  qu'ils  aient  pu  apprendre  un  metier,  ou  aient  regu 
quelque  instruction.  Les  crises  epileptiques,  les  perversions  des 
instincts  sexuels  sont  frequentes,  les  troubles  de  la  parole  presque 
constants  ainsi  que  la  difficulte  de  la  marche.  Telle  est  tout  au  moins 
l'histoire  ordinaire  des  grosses  atrophies  ou  des  malformations  cere- 
belleuses.  Plus  tard,  a  c6te  du  syndrome  cerebelleux,  plus  ou  moins 
complet,  se  montrent  des  troubles  divers  dus  aux  degenerescences 
secondaires  de  la  moelle,  a  l'hydrocephalie  ou  aux  lesions  concomi- 
tantes  du  cerveau,  de  sorte  que  la  symptomatologie  clinique  devient. 
de  plus  en  plus  complexe. 

Dans  les  scleroses  peu  etendues  ou  survcnues  tardivement,  les 
phenomenes  sont  souvent  moins  accuses ;  parfois  les  malades  sont 
des  epileptiques  sans  autres  manifestations  morbides;  ou  bien  il 
s'agit  d'individus  ayant  un  certain  degre  de  debilite  intellectuelle, 
faibles,  inhabiles,  a  la  demarche  incertaine,  et  chez  qui  les  phenomenes 
sont  restes  ainsi  stalionnaires  fort  longtemps.  Lorsque  la  sclerose  a 
fait  son  apparition  tardivement  comme  chez  les  deux  malades  dont 
Thomas  a  fait  l'etude  anatomo-clinique,  le  debut  est  lent,  et  la  maladic 
s'est  accenluce  progressivement :  la  faiblesse  dans  les  membres,  les 
tremblements  passagers,  d'ordreemotif,  puis  persistants,  l'incertitude 
de  la  demarche,  les  pertes  d'equilibre  dans  la  station  debout,  1'em- 
ba  rras  de  la  parole,  telles  sont  les  principales  manifestations  que  l'on 
put  constater.  Les  atrophies  musculaires,  les  troubles  de  la  sensibility 
sont  des  symptomes  accessoires,  independants  de  la  lesion  cerebelleuse. 

TltAlTlJ  DE  MEDECINE.  IX.    12 
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Evolution.  —  Les  malformations  cer6belleuses,  la  sclerose 
alrophiquc  sonL  compatibles  avec  une  existence  souvent  fort  longue, 
et  les  observations  qui  ontelr  publiees  nous  montrent  que,  soil  inter- 
ims clans  les  asilcs,  soit  vivants  de  la  vie  commune,  les  malades  par- 
vienncnt  non  seulcmcnt  a  l'age  adultc,  mais  encore  a  la  vieillesse. 
La  sclerose  developpec  tardivement  paraiL  evoluer  plus  rapidement. 

DIAGNOSTIC.  —  La  constatalion  du  syndrome  cer6belleus  d6faut 
d'equilibralion,  incoordination  motrice,  troubles  dela  parolej  chez  un 
d6bile  intcllectuel  ou  un  6pileptique  doit  faire  penser  a  une  atrophie 
du  cervclet.  C'est  encore  la  recherche  des  divers  caracteres  du 
syndrome  cerebelleux  qui  permettra,  lorsque  la  maladie  survienl 
tardivement,  dela  differencier  de  la  sclerose  du  cervelet,  du  tabes, 
de  la  sclerose  en  plaques,  des  tumeurs  c6rebrales.  La  maladie  de 
Friedreich  a  des  symptdmes  d'origine  medullaire  qui  la  distinguent 
asseznettement.  II  n'en  est  pas  dememede  l'heredo-ataxie  cerebelleuse. 

Heredo-ataxie  cerebelleuse. — Cette  entit6  morbide,  qui  a  etc  distraite 
par  M.  Pierre  Marie  (1)  du  groupe  des  atrophies  cerebelleuses  et  de 
la  maladie  de  Friedreich,  a  ete  6tudiee  par  Brissaud  et  Londe  (2). 
Maladie  essentiellement  her6ditaire  et  familiale,  elle  survient  surtout 
entrc  dix  et  vingt  ans,  mais  tres  souvent  plus  tardivement,  et  en 
l'absence  de  tout  autre  facteur  pathogenique  que  l'heredite  similaire 
ou  la  decheance  physique  hereditaire.  Les  symptomes  consistent  dans 
rincoordinalion  motrice  sans  signe  de  Romberg,  les  troubles  de  la 
parole  (parole  saccadee,  explosive,  etc.),  l'exageration  ou  la  conser- 
vation des  reflexes  rotuliens,  en  un  mot  tous  ceux  que  nous  avons 
attribues  au  syndrome  cerebelleux.  Les  troubles  intellecluels  sont 
pcu  prononces  :  on  a  signale  une  diminution  de  la  faculte  d'attention, 
une  ataxie  des  pensees  (Seeligmuller).  L'evolution  de  la  maladie  est 
progressive;  elle  n'amene  pas  la  mort,  qui  survient  par  suite  de  compli- 
cations. Les  atrophies  du  cervelet  se  distingueront  de  l'heredo-ataxie 
par  l'absence  de  caractere  familial,  la  presence  au  contraire  d'un 
element  pathogenique  bien  defini  (maladie  infectieuse,  traumalisme). 
Anatomiquement,  l'heredo-ataxie  aurait  pour  caractere  principal  de 
ne  pas  s'accompagner  de  sclerose,  ni  d'epaississement  etd'adherence 
des  meninges,  lesions  constantes  dans  l'atrophie  non  familiale.  Quoi 
qu'il  en  soit,  au  point  de  vue  clinique  comme  au  point  de  vue  ana- 
tomique,  ce  type,  qui  a  616  range  par  les  uns  dans  les  atrophies  du 
cervelet,  par  les  autres  rapproche  de  la  maladie  de  Friedreich  (ataxie 
hereditaire  a  type  Friedreich  ou  medullaire,  et  a  type  Marie  ou  cere- 
belleux), doit  elre  6tudie  a  l'aide  de  nouvelles  observations. 

Tout  recemment  Lenoble  et  Aubineau  ont  publie  deux  cas  d'une 

(1)  P.  Marie,  Sem.  med.,  1893,  p.  AH. 

(2)  Brissaud  et  Londe,  Revue  neurol.,  1894.  —  A.  Londe,  Th.  dc  Paris,  1895. 
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maladie  familiale  interm^diaire  entrc  l'heredo-ataxie  etla  maladie  de 
Friedreich. 

Dejerine  et  Thomas  (1)  onl  distingut:  de  mfime,  sous  le  nom  d'afro- 
phie  olivo-ponto-cerebelleuse,  un  type  anatomo-clinique  qu'ils  de- 
crivent  d'apres  une  seule  observation  eL  dontles  caracteres  dislinclifs 
consistent  essentiellement  dans  l'atrophie  primitive  d6gen6ralive 
-  systemaliquc  de  l'ecorce  c6rebelleuse  et  de  ses  fibres  afferentes  et 
efferentes,  des  olives  bulbaires  etdes  masses  grises  du  pont,  indepen- 
dante  de  toute  alteration  vasculaire  ou  scl6reuse.  L'eliologie  de  cette 
maladie  est  obscure ;  elle  n'est  ni  hereditaire,  ni  familiale,  survient 
a  un  age  avanc6  et  est  caract6ris6e  cliniquement  par  le  syndrome 
cerebelleux. 

TUMEURS  DU  CERVELET. 

Le  syndrome  cerebelleux,  qui  se  montrequelquefoisavec  beaucoup 
de  nettete  dans  certains  cas  d'atrophie  ou  de  sclerose  du  cervelet,  est 
souvent,  dansles  autres  maladies  de  cet  organe,  dissimul6  par  d'autres 
troubles  et  difficile  a  deceler  dans  le  tableau  clinique.  Toutefois,  dans 
les  tumeurs  cerdibelleuses,  il  constitue  encore  un  des  symptomes  les 
plus  surs  pour  etablir  le  diagnostic. 

L'etude  des  tumeurs  du  cervelet  est  de  date  r^cente,  et  elle  n'a  et6 
separee  de  celle  des  tumeurs  cerebrales  en  general  que  depuis  que 

mos  connaissances  sur  les  localisations  sont  de  venues  plus  precises. 

[  Dans  une  premiere  periode  d'etude,  nous  devons  citer  Particle  de 
Calmeil  (2),  les  recherches  d'Andral  (3)  qui  a  analys6  quarante-trois 
cas  de  tumeurs  cerebrales  dont  cinq  du  cervelet,  les  travaux  de 
Duchenne  (de  Boulogne),  de  Luys,  l'important  memoire  de  Leven 
et  Ollivier.  Plus  recemment,  les  memoires  de  Cubash,  de  Ferber,  de 
Nolhnagel,  de  Bernheim  et  Simon  (4),  le  traite  de  von  Monakow, 
enfin  les  cliniques  du  professeur  Baymond  ont  apporte  une  importante 
contribution  a  cette  question  longtemps  obscure. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  tumeurs  du  cervelet  (et  nous 
prenons  ce  mot  de  tumeurs  dans  son  sens  le  plus  large)  sont  plus 
JVequentes  que  les  hemorragies  ou  les  ramollissements  ;  elles  sont  de 
natures  tres  diverses  :  le  plus  souvent  il  s'agit  de  masses  cas&fiees 
tuberculeuses  ou  de  gommes  syphilitiques.  Le  cancer  se  voit  sous  la 
forme  de  gliome,  ou  glio-sarcome,  plus  rarement  d'enc6phalo'ide,  de 

(1)  Dkjerinh  et  Thomas,  L'atrophie  olivo-ponto-ceVebelleuse  {Nouv.  lconog.  de  la. 
Salpdtriere,  XIII,  1800). 

(2)  Calmeil,  Diet,  de  medecine,  t.  XI. 

(3)  Andral,  Cliniques,  t.  V.  —  Leven  el  Ollivier,  Arch.  gen.  de  medecine, 
-1862  et  1863. 

(4)  Cubash,  Th.  de  Zurich,  1875.  —  Ferrer,  Symptomatologie  et  diagnostic  des 
tumeurs  du  cervelet,  Marbourg,  1875.  —  Nothnagel,  Diagnostic  topographique  des 
maladies  du  cerveau,  Berlin,  1879.  —  Bernheim  et  Simon,  Revue  med.  de  VEst,  1887. 
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squirro,  de  melanomc,  d'endotheliome;  les  psammomes,  lcs  osleomes 
(EbsLein)sonL  cxceptionncls  (1).  Sonnenburg  a  decrit  un  cas  dc  kyste 
hydatique;  cnfin  les  vaisseaux  du  cervclcL  pcuvent  donncr  naissance 
a  des  an6vrysmes,a  des  angiomes. 

La  lumeur  est  gencralement  simple  eL  peul  acquerir  un  devcloppe- 
rnent  assez  considerable;  il  n'est  pas  rare  toulefois  de  conslaler 
plusieurs  neoplasies,  surtout  dans  le  cas  de  tubercules.  Dans  un  fait 
de  M.  Raymond,  chaque  hemisphere  cerebelleux  6tait  coiflV:  symctri- 
quement  dans  son  segment  anterieur  d'unc  masse  grosse  comme  une 
petite  mandarine. 

Par  son  accroissement,  lan^oplasiecomprime  les  parties  voisincsdu 
cervelet  ou  des  autres  organcs  :  meninges  qui  s'enflamment  et 
deviennent  adhe>entes,  vaisseaux,  bulbe,  plancher  du  quatrieme 
Ventricule,  tubercules  quadrijumeaux.  Les  phenomenes  de  compres- 
sion qui  en  resultent  sont  variables  suivant  la  consistance  de  la 
tumeur  qui  deforme  les  parties  voisines  ou  se  moule,  au  contraire, 
sur  elles.  Ces  variet6s  de  consistance  sont  en  rapport  surtout  avec  la 
nature  meme  des  neoplasies. 

Celles-ci  ont  en  general  la  m6me  constitution  que  les  tumeurs 
(•cTcbrales,  dont  la  description  d6taillee  a  6te  deja  faite.  Ouelques- 
unes  ont  des  caracteres  histologiques  plus  speciaux.  Toche  a 
rapporte  dans  sa  these  deux  cas  de  tumeurs  formees  de  couches 
concenlriques,  superpos6es,  d'un  aspect  blanc,  lisse,  brillant,  et  qui 
sont  composees  de  cellules  plates,  tres  irregulierement  groupees  dans 
un  tissu  interstitiel  contenant  de  la  graisse,  de  la  cholesterine  et  non 
vascularise.  II  rapporte  cette  variete  a  l'endotheliome.  Sur  un  cervelet 
presente  a  la  Soci6t6  anatomiquepar  Camescasse,  on  voyait  plusieurs 
petites  tumeurs  analogues  a  des  lobes  cerebelleux  surnumeraires  par 
leur  aspect  et  leur  conformation  microscopique,  s'implantant  sur  le 
lobe  droit,  entre  le  vermis  et  l'amygdale,  et  constitues  par  des  cellules 
nerveuses  et  des  fibres  a  my^line,  des  cellules  rondes  et  un  stroma 
nevroglique.  D'apres  Cornil  et  Babinski,  il  s'agissait  de  tissu  nerveux 
central  jeune,  de  formation  recente,  sorte  de  lobule  du  cervelet 
surajoute,  datant  de  la  naissance  et  ayant  subi  un  accroissement 
brusque  a  un  certain  moment.  En  meme  temps,  on  conslatait  a  la  face 
supericure  de  la  protuberance  des  saillics  arrondies  formant  gouttiere 
au  troncbasilaire.  Or,  de  semblables  tumeurs  ont  ete  d6ja  signalees  au 
niveau  de  la  protuberance,  des  pedoncules,  de  la  corne  d'Ammon  par 
Virchow,  qui  les  considera  comme  des  nevromes  medullaires  centraux. 

Le  plus  souvent,  on  a  affaire  a  des  gliomes,  ou  glio-sarcomes, 
remarquables,  parfois,  par  des  formations  kystiques,  ou  par  des 
telangicctasies  avec  ou  sans  ramollissement  de  la  masse. 

(1)  Ces  tumeurs  sont  primitives  ou  secondaires  a  des  ncoplasmes  des  divers 
organes  ;  Weinberg  et  Turquet  ont  vu  dans  le  vermis  un  noyau  secondaire  a  un 
cancer  des  capsules  surrenales. 
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V  rule  de  la  lesion  du  ccrvclel,  on  Irouvc  al'autopsic  vine  quan- 
tity abondanle  de  liquid©  cephalo-rachidien  qui  s'ecoule  a  l'ouver- 
ture  des  meninges  et  distend  les  ventricules.  Au  voisinage  et  au 
niveau  de  la  tumeur,  la  pie-mere  et  la  dure-mere  contractent  des 
adherenees  entrc  elles,  elles  sont  epaissics,  vascularisces  et  peuvenl 
engainer  et  alterer  les  origiues  des  nerfs  a  leur  voisinage ;  la  paroi 
osseuse  est  amincie  parfois  et  mcme  perforce  (Trenel).  Enfin  les 
organes  voisins  sont  comprimes,  refoules,  deTormes ;  ces  alterations 
expliquent  bien  les  symptomes  Ires  divers  par  lesquels  se  manifestent 
les  lu incurs  cerebrales. 


SYMPTOMATOLOGIE.  —  Les  neoplasmes  du  cervelet  donnent  lieu 
a  iles  symptomes  de  deux  ordres  :  les  uns  sont  - des  symptdmes  de 
localisation,  les-  autres  des  symptomes  generaux  de  compression. 
I  Les  symptomes  de  localisation  sont  l'expression  desdesordres  pro- 
voques  par  la  destruction  ou  l'irritation  de  certaines  parties  du  cer- 
velet et  des  organes  voisins,  les  autres  sont  dus  a  1'elevation  de  la 
la  tension  intracranienne  par  suite  de  la  quantite  du  liquide  cerebro- 
spinal  exsude.  En  effet,  la  plupart  des  tumeurs  du  cervelet  compri- 
ment  direclement  ou  indircclcment  par  refoulement  des  hemispheres 
cerebelleux  la  veine  de  Galien  et  les  plexus  choro'ides,  provoquant 
une  gene  a  la  circulation  en  retour  dans  les  vaisseaux  des  meninges 
qui  est  suivie  d'une  extravasation  de  liquide  arachnoidien  en  abon- 
danee,  et  comme  frequemment  l'ecoulement  de  ce  liquide  vers  le 
canal  rachidien  par  l'aqueduc  de  Sylvius  est  gen£  aussi  par  le  develop- 
pemcnt  de  la  tumeur,  il  en  resulte  que  le  liquide  s'accumuleen  abon- 
dance  et  sous  une  forte  pression  sous  les  meninges  et  dans  les 
ventricules;  il  comprime  alors  les  parties  dedicates  que  renferme  la 
boite  cranienne  et  particulierement  les  vaisseaux  (veines  surtout),  les 
nerfs,  les  bandelcttes  optiques,  le  chiasma,  la  gaine  des  nerfs  opti- 
ques,  les  nerfs  acoustiques,  les  bandelettes  olfactives,  la  surface  grise 
des  circonvolutions,  etc.  Ge  sont  ces  diverses  lesions  qui  vont  engen- 
drer  les  symptomes  generaux  diffus,  dits  de  compression,  qui  font 
presque  toujours  partie  du  tableau  clinique  de  la  maladie. 

La  cephalee  est  une  des  manifestations  le  plus  precoces,  elle  est 
souvent  d'une  violence  et  d'une  tenacitc  remarquables,  sans  loca- 
lisation precise ;  clle  est  generale,  provoque  un  etat  de  torpeur  et 
d'accablcment  qui  pent  aller  jusqu'a  l'obnubilation  intcllectuelle.  Un 
v6ritable  etat  d"excitation  maniaque,  des  desordrcs  demcntiels  ontete 
signales  (Raymond). 

Parfois  la  cephalee  est  plus  localisee,  circonscrite,  revet  la  forme 
de  nevralgie  sus-orbitaire,  hemicranienne  occipitale,  avec  irradiation 
et  exacerbation  paroxysti([ues ;  elle  peut  etre  inlennittentc  au  debut, 
sm-venant  plutot  le  soir  (Luys).  Merklen  attache  une  grande  valeur 
syinptomatique  a  la  cdphalee  cV effort  avec  raidcur  de  la  nuque,  carac- 
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lerisee  par  lc  relour  ou  l'exageralion  de  la  douleur  C(':j)liali<jue  au 
moindre  effort,  sous  forme  de  paroxysmes  lerribles.  «  C'esl  une  ce- 
phalalgie  dile  explosive,  arrachant  parl'ois  au  malade  de  veritables 
hurlemenls,  le  poussanL  a  demander  ou  a  chereber  la  fin  de  ses- 
soufiVances.  C'esl  de  plus  une  c6pbalalgie  qui  s'accompagne  d'une 
raidcur  de  la  nuque,  mellanl  la  tele  en  opislhotonos,  veritable  contrac- 
ture de  d6fense  pour  l'immobiliser,  le  malade  sentant  que  tout  mou- 
vement  ou  tout  effort  nouveau  determinerait  une  exageration  de  sea 
atroces  douleurs  (1).  »  Apres  avoir  dur6  plusieurs  scmaines  ou  plu- 
sieurs  mois  sans  etre  attenuee  par  aucune  medication,  la  cophalalgie 
pout  disparailre  complelement  a  une  cerlaine  periode.  Cette  dispa- 
rition  s'accompagne  generalement  d'une  augmentation  de  l'affaiblis- 
sement  intellectuel. 

On  a  nol6  aussi  des  attaques  syncopalcs,  ou  comatcuses  et  meme 
epileptiformes ;  dans  la  plupart  des  cas,  des  vertiges  apparaissent  des 
ledel)uldelamaladie,semanifestant  surtoutdans  la  station  debout  et 
par  l'occlusion  des  yeux;  plus  lard  ils  persistent  dans  le  decubitus 
dorsal.  Les  vomissements  sont  frequents,  ils  ont  le  caractere  des 
vomissements  cephaliques  se  produisant  sans  efforts,  a  l'occasion 
d'un  mouvement,  sans  s'accompagner  de  sensation  de  nausees. 

Enfin  un  des  symplomes  les  plus  caracleristiques  consiste  dans 
l'amblyopie  et  Tamaurose  en  rapport  avec  la  nevrite  oplique  et  Tcedeme 
papillaire.  L'examen  ophtalmoscopique  permet  de  constater  que  la 
papille  est  saillante  et  etalee,  les  arteres  sont  diminuees  de  volume, 
les  veines  sont  sinueuses  et  dilatees  au  debut,  puis  les  vaisseaux 
s'effacenf,  les  papilles  prennent  une  teinte  grisalre  uniforme,  et  leur 
atropbie  devient  complete.  Les  troubles  fonctionnels  consistent  en 
une  diminution  progressive  de  la  vue  babituellement  inegale  pour 
les  deux  yeux  ;  les  malades  ne  distinguent  plus  les  objets  qu'a  une 
faible  distance; Facuite  visuelle  baissant  de  plus  en  plus,  ils  ne  voient 
plus  a  lalumiere  artificielle  ;  les  couleurs  ne  sont  pluspergues;  enfin 
la  cecite  devient  complete.  L'amblyopie  peut  ne  pas  etre  accompagnec 
de  troubles  pupillaires  :  l'in6galite  pupillaire,  la  mydriase  sont  plutot 
en  rapport  avec  la  compression  causee  par  la  tumeur  elle-meme. 

L'anosmie  a  ete  constatee  dans  quelques  cas  et  est  attribute  a  la 
compression  desbandeletles  olfaclivesparle  liquide  cephalo-rachidien 
ou  par  les  ventricules  eux-memes  distendus.  Les  troubles  de  l  ouie 
et  les  paralysies  des  divers  nerfs  craniens  relevent  plutot  de  compres- 
sions directes  des  nerfs  loses  par  la  tumeur  elle-meme. 

Les  sympldmes  que  nous  venons  de  passer  en  revue  se  renconlrent 
aussi  bien  dans  les  tumours  corehralcs  que  dans  les  lesions  cerebel- 
leuses ;  plus  caracteristiques  sont  les  paralysies  localisecs  et  surtout  les 
manifestations  plus  ou  moins  nombreuses  du  syndrome  cerebelleux. 

(1)  Merklen,  Soc.  med.  des  hopitaux,  14  juin  1901. 
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Les  tumeurs  du  cervelet  donnent  lieu  tres  frequemment  a  la  pro- 
duction dii  syndrome  cerebelleux  que  nous  connaissons  deja,  pari i- 
culierement  lorsqu'elles  occupcnl  lo  vermis.  La  titubation  esl  le 
phenomene  [e  plus  caracteristique  ;  nous  n'insisterons  passur  scs  ca- 
racteres  decrits  plus  haul  :  souvenL  le  vertige  vientaugmenter  encore 
l'incoordination  motrice,  el  il  peuL  acquerir  uneintensile  lout  a  fait 
speciale,  Lelleque  lemalade  etendu,  couche, se  croitemporte  dansun 
tourbUion,  ou  voit  Lous  les  objets  tourner  autour  do  lui.  Ce  vertige 
intense  est  independant  de  la  titubation,  contrairement  a  l'opinion 
d'Immermann,  et  est  lie  a  la  localisation  cerebelleuse.Les  lesions  d'un 
ties  pedoncules  cerebelleux  moyens  paraissent  determiner  plutot  ce 
genre  de  vertige  gyratoirc  et  regler  la  direction  du  mouvement  ver- 
tigineux;  enfin,  e'est  dans  ce  cas  que  la  titubation  provoquerait  plus 
ordinairement  la  chute,  toujours  sur  le  meme  cote  du  corps.  Raud- 
nilz,  Halm  (1)  ont  vu,  chez  des  enfants,  des  mouvements  de  rotation 
de  la  tete  incessants,  causes  par  des  tumeurs  d'un  des  lobes  du  cer- 
velet . 

La  tumeur  dans  son  developpement  refoule  les  parties  saines  du 
cervelet,  la  protuberance  et  le  bulbe,  ou  comprime  directement  les- 
parties  environnantes. 

On  peut  voir  alors  apparaitre  des  troubles  moteurs,  l'hemiplegie  par 
exemple.  Elle  est  rare  (Gubash,  Ferber),  peu  accentuee,  cc  n'est  sou- 
vent  qu'une  hemiparesie  legere,  difficile  a  distinguer  de  l'asthenie 
musculaire  si  frequente  dans  les  maladies  cerebelleuses.  Elle  n'appa- 
rait  que  dans  les  lesions  extensives  qui  compriment  la  voie  molriceT 
elle  est  parfois  progressive  et  peut  atteindre  des  deux  cotes  du  corps. 
La  paresie  des  membres  inferieurs,  avec  ataxie,  sans  trouble  de  la 
motilite  des  membres  superieurs,  a  ete  signalee  dans  quelques  obser- 
vations. On  a  vu  la  paralysie  des  quatre  membres,  mais  on  a  decrit 
aussi  la  paralysie  d'un  seul.  Cetle  paralysie  peut  etre  flasque  eX 
s'accompagner  d'atrophie  musculaire  (Murri).  La  paralysie  peut  6tre 
croisee  ou  homonyme,  alterne  avec  la  paralysie  d'un  nerf  cranien  sui- 
vantle  point  ou  se  fait  la  compression.  Les  reflexes  tendineux  du  cote 
maladc  sont  plutot  exageres,  avec  ou  sans  trepidation  spinale.  Mais 
on  peut  constater  une  exageration  simple  des  reflexes  sans  paresie  ni 
trepidation  spinale,  qui,  d'apres  Horsley  et  Russel,  serait  en  rapport 
avec  la  seule  destruction  d'un  lobe  cerebelleux.  La  deviation  de  la 
tete  et  du  tronc  par  raideur  et  contracture  des  muscles  du  cdle  de  la 
tumeur,  avec  ou  sans  hemiparesie,  a  ete  egalement  observee  (Rive). 
On  a  decrit  l'opisthotonos,  et  l'inclinaison  du  corps  de  c6te.  La 
paralysie  sensitive  est  plus  rare  et  a  etc  conslatee  en  meme  temps  que 
la  paralysie  motrice.  Les  sphincters  sontpresque  toujours  inlacls.  Les 
troubles  de  la  parole  consistent  dans  un  certain  degre  de  dysarthrie 


(1)  Raudnitz,  Hahn,  Arch,  fur  Kinderheilh.,  Bd.  XXVIII,  1900. 
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lice  a  la  paralysie  unilaldrale  de  l'hypoglossc,  ou  a  rincoordinalion 
motrice  c6rebellcuse.  lis  sonl  souvent  associes  &  la  gGne  de  la  deglu- 
tition ot  de  la  respiration,  la  parole  est  lenle,  embarrassoc,  les  mots 
sont  mal  arlicules.  Ces  troubles  ont  6te  not6s  dans  un  cinquieme  des 
cas  par  Luys,  Ollivicr  et  Leven.  Parmi  les  nerfs  craniens  le  plus 
sou  vent  attaints  par  la  compression,  il  faut  citer  le  moteur  oculaire 
commun,  donlla  lesion  se  manifesto  surtoutpar  l'inegalite  papillaire, 
mydriasc  ou  myosis,  plutdt  que  par  le  strabisme,  ou  la  chute  de  la 
paupiere;  la  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  se  traduit  par  le 
strabisme  convergent  ct  la  diplopic  ;  le  nystagmus  est  un  symptome 
frequent  et  souvent  meme  precoce.  La  paralysie  faciale  se  montre 
avecles  caracleresde  la  paralysie  d'origine  cerebrale,  le  facial  supe- 
rieur  est  ordinairement  int6resse,  le  trijumeau  et  le  glosso-pharyngien 
sont  souvent  lescs  en  meme  temps.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  il 
existait  une  perte  de  l'ou'i'e  complete  ou  unilaterale  due  &  la  compres- 
sion des  nerfs  acousliques  soit  par  deux  tumeurs  symetriques  deve- 
loppees  au  niveau  de  la  region  des  pedoncules  au  point  d'emergence 
des  racines  de  la  huitieme  paire  (cas  de  Raymond),  ou  par  une 
tumeur  siegeant  par  exemple  au  niveau  du  pedoncule  c6rebelleux 
moyen  (cas  de  Rabe  et  Merlin),  II  nous  faut  mentionner  encore  une 
variete"  do  troubles  oculaires  dus  a  la  compression  des  tubercules 
quadrijumeaux  et  qui  consistent  dans  l'association  d'une  ophtalmo- 
plegie  bilat^rale  et  parfois  asymetrique,  a  la  nevrite  optique.  Griesin- 
ger  et  Nothnagel  pensaient  que  e'est  la  Torigine  la  plus  fr6quente 
des  troubles  oculaires  dans  les  tumeurs  c6rebelleuses.  On  lend  plut6t 
aujourd'hui  a  rapporter  les  troubles  oculaires  a  l'.atrophie  papillaire 
d'origine  cedemateuse  consecutive  a  la  compression  du  chiasma  ou 
des  bandeletles  opliques  par  les  ventricules  distendus. 

Tous  ces  desordres  se  monlrent  a  des  pe>iodes  variables  de  la 
maladie.  Certains  ne  sont  que  transitoires ;  aux  phenomenes  d'exci- 
tation  (n6vralgies,  contractures)  succedent  habituellement  des  sym- 
ptdmes  de  paralysie.  La  periode  lerminale  est  caraclerisee  par  une 
asthenic  musculaire  Ires  prononcee,  une  torpeur  et  une  hebetude, 
sans  perte  complete  de  l'intelligence  qu'on  peut  reveillerpar  instant, 
phenomenes  psychiques  qu'expliquent  suffisamment  les  souf- 
frances  terribles  du  sujet  et  les  alterations  des  divers  sens.  Des 
symptumes  bulbaires  peuvent  se  montrer  :  modification  du  rythme 
r-espiratoire,  ou  intermittences  et  ralentissement  du  pouls,  troultles 
de  deglutition. 

En  sommc,  on  voit  survenir  au  cours  des  tumeurs  du  cervelet  des 
manifestations  multiples;  certaines  sont  d'ordre  banal  et  ne  r6velent 
qu'une  elevation  de  tension  intracranienne,  d'autres  sont  des  expres- 
sions plus  ou  moins  completes  du  syndrome,  cerebelleux,  enfin  cer- 
taines trahissent  d'une  facon  plus  evidente  le  siege  de  la  lesion 
(les  paralysies,  par  exemple).  Mais  ce  qui  caraclerise  surtout  ces  der- 
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niereset  permet  d'arriver  a  un  diagnostic  precis,  e'est  leur  mulliplicile 
eL  leur  association  singuliere,  lellcs  qu'on  ne  peut  les  expliquer  par 
une  lesion  destructive  en  foyer  el  (prune  on  plusieurs  tumeurs  de 
forme  irreguliereet  present  ant  des  prolongements  capricieux  pcuvent 
senles  en  juslifier  l'exislence.  M.  Raymond  a  rapporle  ainsi  l'observa- 
Lion  d  une  malade  qui  presentait  les  signes  d'une  nevralgic  de  la  cin- 
quieme  paire  du  c6l6  gauche,  une  paresie  de  la  sixieme  et  de  la  seplieme 
paire  gauches  et  une  hemiparesie  gauche  en  memo  temps  que  d'autres 
symptdmes  des  tumeurs  cerebclleuses.  Dans  un  cas  de  Soenger  (1),  il 
existait  une  hemiparesie  double  avec  anesthesie,  abolition  de  Touie, 
paralysie  double  del' abducteur  et  du  trijumeau ;  al'aulopsie  on  trouva 
ungliome  de  l'hemisphere  gauche  du  cervelet  comprimantla  protube- 
rance, le  nerf  acoustique,  le  moleur  oculaire  externe  etle  trijumeau 
gauche. 

DIAGNOSTIC.  —  Malgre  une  symplomatologie  generalement  assez 
riche,  les  tumeurs  du  cervelet  sont  souvent  d'un  diagnostic  fori 
difficile  a  cause  de  la  tres  grande  variability  des  aspects  cliniques. 
Tout  d'abord  il  y  a  des  cas  oil  la  maladie  est  absolumentlatenleou  se 
manifeste  par  un  seul  sympt6me  sans  caractere  special  (c^phalee, 
vertige,  perte  de  la  vue  ou  de  Tome,  etc.).  La  lumeur  n'est  pas  dia- 
gnostiquee.  Plus  ordinairement,  le  malade  se  presente  soit  avec  des 
symptomes  predominant  de  compression  inlracranienne  auxquels 
s'ajoutent  quelques  signes  moins  nets  de  localisation,  soit  avec  des 
manifestations  du  syndrome  cerebelleux  dont  la  cause  sera  mieux 
determinee  par  la  recherche  des  symptomes  concomitants. 

Ouand  les  signes  dus  a  l'augmentation  de  la  pression  intracra- 
nienne  seront  manifesLes  (cephalee,  vomissements,  nevrite  oplique  et 
atrophic  cedemateuse  de  la  papille,  etc.),  on  pensera  generalement  a 
une  desvarietesde  tumeurs  du  cerveau.  Celles-cidonnent  lieufrequem- 
ment  en  meme  temps  a  l'epilepsie  jacksonienne,  a  une  hemiplegie,  a 
de  l'aphasie,  a  de  l'hemianesth6sie,  surtout  lorsqu'elles  siegent  dans 
la  zone  rolandique;  au  contraire,  ces  symptomes  sont  rares  dans  les 
tumeurs  cerebelleuses  qui  provoqueront  plutfit  des  paralysies  asso- 
ciees  des  nerfs  craniens,  et  des  troubles  plus  ou  moins  accentu^s  de 
l'equilibration.  Toutefois,  une  variete  de  tumeurs  cerebrales  prStera 
facilement  a  confusion  :  cesont  cellcs  qui  occupent  le  centre  ovale  et 
dont  les  symptOmcs  peuvent  simuler,  commel'a  montrele  professeur 
Raymond,  les  caract6res  d'un  neoplasme  cerebelleux.  II  faudra  ega- 
lement  songer  aux  tumeurs  du  corps,  calleux  dans  lesquelles  on 
observe  des  symptdmes  de  compression  et  des  troubles  de  l'equili- 
bration, des  troubles  intellectuels  etune  double  hemiparesie  spasmo- 
dique  inegalement  prononc6e.  L'absence  de  symptdmes  du  cdt6  des 


(1)  Sanger,  Munch,  med.  Wochenschr.,  1899,  n°  9. 
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nerfs  cranicns  sera  en  faveur  de  la  lesion  cerebrale.  Enfinles  lumeurs 
de  la  base  du  cerveau  etparliculierement  relies  de  la  partie  posterieure 
qui  complement  le  cervelcl,  les  pikloncules  et  la  protuberance  ne 
pourrontetre  diagnostiquecs  que  bien  rarement  des  neoplasmes  pri- 
mitifs  du  cervcleL.  La  succession  el  revolution  des  accidents,  la  pre- 
dominance d'un  symptdme  permettront  cependant  dans  quelques  cas 
d'arrivcr  a  determiner  la  localisation  des  lesions. 

Chez  les  enfants,  l'hydrocephalie  congenitale,  qui  peutn'apparaitre 
qu'au  bout  dc  plusieurs  mois,  se  manifeste  par  une  augmentation 
progressive  et  rapide  de  volume  du  crane,  l'absence  de  developpement 
des  fonctions  cerebrales,  de  la  sensibility  et  de  lamolricite,  la  fre- 
quence de  lacecitd,  les  convulsions.  L'existence  d'autres  malforma- 
tions,  notamment  de  spina-bifida,  donnera  des  indications  utiles  sur 
la  nature  de  l'affection.  L'hydrocephalie  par  sclerose  cerebrale  est 
accompagnee  ordinairement  des  signes  de  l'hemiplegie  spasmodique 
infantile. 

L'hydrocephalie  par  phlebite  infectieuse  fibro-adhesive  des  sinus, 
ou  meningite,  est  facilement  rapport^e  a  la  cause  qui  l'a  provoquee. 
Toutefois,  les  tubercules  du  cervelet,  qui  sont  frequents  chez  les 
enfants,  seront  souvent  confondus  avec  la  meningite  tuberculeuse. 
D'ailleurs,  il  ne  faudra  pas  oublier  que  les  gliomes  et  sarcomes  du 
cervelet  eux-memcs  ne  sont  pas  rares  chez  les  enfants.  Arnheim  (1)  a 
observe  un  gliome  sur  un  enfant  de  trois  ans,  Selby  (2)  un  sarcome 
chez  un  garcon  de  sept  ans. 

La  cephalee  de  croissance,  accompagnee  d'asthenie  musculaire, 
d'apathic,  chez  les  enfants  de  souche  nevropathique,  sera  facilement 
reconnue.il  enestde  mfimede  la  cephalee  syphilitique,  dont  la  nature 
sera  demontree  par  l'epreuve  du  traitement  specifique.  Lorsqu'il 
existc  des  signes  de  meningite  de  la  base  (compression  nerveuse), 
l'mfluence  de  la  medication  mercurielle  et  ioduree  sera  encore  plus 
significative. 

Dans  la  neurasthenic,  on  observe  une  pesanleur,  une  cephalee 
tenace,  localisee  a  la  partie  superieure  du  crane  ou  dans  la  region 
occipitale,  des  troubles  dyspeptiques,  des  vertiges,  de  l'insomnie,  de 
la  torpeur  intellectuelle ;  mais  tous  ces  symptdrnes  n'ont  pas  rintensih- 
qu'ils  acquierent  dans  les  tumeurs  du  cervelet,  qui  se  caracte>isent 
toujours  a  un  moment  par  des  signes  somatiques,  dont  l'absence 
est  de  regie  dans  la  neurasthenic 

La  perte  de  la  vue,  de  l'ou'fe,  la  cephalee  opiniatre,  les  troubles  res- 
piratoires  pourraicnt,  dans  certains  cas,  en  imposer  pour  l'uremie 
chronique,  quel'examen  approfondi  des  urines,  du  cceur  et  du  pouls 
permettront  de  diagnostiquer  aisement. 

La  sclerose  en  plaques,  dans  ses  formes  frusles ,  peut  simuler  la 

(1)  Arnheim,  Arch,  fiir  Kinderheilk.,  Bd.  XXVII,  1899. 

(2)  Selby,  Gaz.  hebd.,  3  mars  1898. 
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plupart  des  symptOmes  des  tumeurs  cerebcllcuses  lorsqu'il  exisle 
des  plaques  sur  certains  nerl's  et  sur  le  cervelet.  On  note  alors  la 
demarche  titubante,  les  troubles  oculaires,  le  nystagmus,  l'cxage- 
ration  des  reflexes,  la  parole  scand6e,  un  etat  menial  particulier,  en 
im  mot  bien  dcs  signes  qui  caract6risent  aussi  les  tumeurs  du  cerve- 
let. Le  diagnostic  reposera  sur  revolution  dc  la  maladie  et  l'6tude 
des  symptomes  accessoires  qui  prennent  alors  une  grosse  importance 
en  faveur  de  l'une  ou  l'autre  de  ces  maladies  (trcmblement  inlention- 
nel  par  exemple  dans  la  sclerose  en  plaques ;  cephalee  localisec,  ver- 
tiges,  excitaLion  maniaque  en  cas  de  tumeur).  Mais  encore  une  fois 
l'embarrasduclinicienpeut  6tre  grand,  cardans  la  sclerose  en  plaques 
on  peut  rencontrer,  egalement  confondus,  des  troubles  analogues 
aux  symptdmes  decompression  et  d'aulres  manifestations  caracteris- 
tiques  du  syndrome  cerebelleux. 

Lorsque  celui-ci  se  montre  d'une  fagon  manifeste,  il  faudra  eviter 
de  confondre  la  tumeur  du  cervelet  avec  les  autres  maladies  de  1'or- 
gane,  atrophieet  sclerose,  abces,  ramollissement,  d'une  part,  dont  les 
caracteres  sont  etudies  ailleurs,  et  avec  l'ataxie  locomotrice,  les  ver- 
tiges  et  particulierement  le  vertige  de  Meniere,  d'autre  part. 

II  est  enfin  une  categorie  de  maladies  dont  les  symptdmes  sont  a 
peu  pres  les  memes  que  ceux  des  tumeurs  du  cervelet,  et  dont  le 
diagnostic  est  presque  impossible.  Ce  sont  les  tumeurs  qui  se  d6ve- 
loppent  aux  depens  des  meninges  ccrebelleuses  ou  des  organes  voi- 
sins  et  qui  compriment  le  cervelet.  Auvray  (1)  a  observe  une  tumeur 
des  plexus  choro'ides,  probablement  un  endothcliome,  loge  entre  la 
face  inferieure  du  vermis  qu'elle  deprimait  et  le  plancher  du  quatrieme 
ventricule,  et  qui  se  manifesta  a  l'examen  clinique  par  la  cephalee 
occipitale,  les  vomissements,  des  troubles  de  la  vue  et  surtout  un 
defaut  d'equilibration  sans  paralysie  tel  que  le  malade  ne  pouvait 
rester  clans  la  station  debout  et  qu'il  tombait  s'il  n'etait  soutenu  de 
chaque  cote.  Mayet  a  relate  un  cas  analogue. 

L'incoordination  motrice  desataxiques  rappelle  par  certains  carac- 
teres la  lilubation  cerebelleuse ;  l'instabilite,  les  pertes  d'equilibre 
frequentes  sont  communes  aux  deux  maladies.  Mais  si  l'ataxique  se 
maintient  plus  facilement  debout  les  yeux  ouverts,  il  perd  l'equilibre 
dcs  que  les  yeux  sont  clos  ;  sa  demarche  differe  de  la  demarche  cere- 
belleuse par  la  raideur,  la  brusquerie  des  mouvements,  l'absencede 
zigzags,  de  chutes  incompletes ;  le  malade  marche  droit  devant  lui,  les 
yeux  6x6s  au  sol,  lang.ant  avec  force  la  jambc  en  avant  et  en  dehors 
pour  la  laisser  retomber  de  meme  en  frappant  le  sol  lourdement.  Ces 
caracteres  joints  aux  autres  signes  du  tabes  differencieront  suffisam- 
ment  l'ataxie  locomotrice  de  la  tumeur  du  cervelet. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  vomissements,  les  vertiges  et  la 


(1)  Auvray,  Soc.  anal.,  mars  1805. 
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cephalee  qui  se  produiscnl  chez  certains  dyspcpliques,  cliez  les 
arleriosclereux,  ou  mfime  cliez  les  epilepliques ;  ces  accidents  ne 
sont  que  des  episodes  au  cours  de  maladies  anlerieures,  el  leur  ori- 
gine  est  facile  a  depister. 

II  n'en  est  pas  de  meme  dc  certains  verliges  a  debut  brusque, 
accompagnes  de  nausees  el  de  vomissements,  suivis  de  desordres 
gaslro-inteslinaux,  d'une  cephalee  intense  el  d'une  torpeur  allant  jus- 
qu'a  l'obnubilation  intcllectuelle  que  Ton  ratlacbe,  depuis  les  travaux 
de  Meniere,  a  une  lesion  de  l'oreille interne.  Au  moment  de  la  crise, 
en  voyant  le  malade  perdre  l'equilibre,  etourdi  par  le  tournoiement 
des  objels  qui  l'enlourent,  on  peut  elre  tenl6  de  regarder  tous  ces 
troubles  corame  des  accidents  d'origine  cerebelleuse.  Mais  si  les  atta- 
ques  peuvent  elre  subinlranles,  si  la  persislance  de  la  cephalee  auto- 
riseraient  a  meltre  en  cause  le  cervelet,  lesanamnesliquespermeltenl 
de  fixer  le  veritable  diagnostic.  II  s'agit  en  effet  de  malades  souffrant 
depuis  un  certain  temps  d'une  ou  des  deuxoreilles(surdite,  bourdon- 
nements  et  sifflements)  el  chez  qui  un  examen  de  1'appareil  audilif 
permettrade  caracteriser  la  nature  de  l'affeclion  auriculaire.  Ajoutons 
enfin  que  la  crise  s'accompagne  de  desordres  gastro-inteslinaux  et 
d'une  sensation  de  lassitude  persistant  quelques  heures  apres  l'acces, 
earacleres  qui  dislinguent  sul'lisamment  la  maladie  dc  Meniere. 

Nous  ne  pouvons  aller  plus  loin  dans  l'etude  theorique  du  diagnoslic 
des  tumeurs  du  cervelet ;  chaque  cas  presente  un  certain  nombre  de 
caracteres  imporlants  et  de  sympldmes  accessoires  auxquels  il  faut, 
en  clinique,  accorder  une  valeur  variable  suivanl  les  circonstances. 
Mais  il  conviendra  d'avoir  toujours  presentes  a  l'esprit,  quelles  que 
soient  leurs  combinaisons,  les  diverses  varietes  de  signes  de  compres- 
sion generate  etde  signes  de  localisation  cerebelleuse  que  nous  avons 
enumerees. 

La  lumeur  ayant  etc  rapportee  au  cervelel,  il  importe  d'en  deter- 
miner autant  que  possible  la  nature ,  cette  notion  etant  capitale 
pour  le  choix  du  trailement.  D'une  fagon  g6n6rale,  il  faudra  tout 
d'abord  penser  a  l'cxislence  possible  d'une  gomme  syphililique;  aussi 
recherchera-t-on  les  stigmates  actuels  de  la  verole,  et  interrogera- 
l-on  avec  soin  le  malade  sur  ses  antecedents.  Mais  les  benefices  du 
trailement  specifique  sont  si  grands  dans  ce  cas  qu'on  devra  toujours 
le  tenter  avant  de  recourir  a  tout  autre  moyen  th6rapeutique  ou 
palliatif  dont  les  resultats  sont  si  peu  satisfaisants.  S'agit-il  d'un 
enfant  ou  d'un  adulte  de  souche  tuberculeuse,  porteur  de  lesions 
pulmonaires  ou  osseuses  d'origine  bacillaire,  on  pensera  a  l'existence 
d'un  lubercule  du  cervelet  avec  d'autant  plus  de  raison  que  le  tuber- 
culeest  de  beaucoup  la  plus  frequenle  des  tumeurs  du  cervelel.  II  faut 
savoir  que  le  lubercule  du  cervelet  ne  donne  souvent  lieu  a  des 
sympt6mes  que  tr6s  tardivement  ou  que  son  evolution  pent  elre  abso- 
lument  silencieuse,  et,  d'un  autre  cdte,  les  lesions  tuberculeusesdes 
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mdninges,  du  cerveau  ou  des  autres  organes  vicnncnt  compliquer  el 
obscurcir  le  tableau  clinique  par  lours  divers  symptdmes. 

La  sensation  de  batteraents  localises  profondement  au  niveau  de 
la  region  occipitale,  chez  un  sujet  arteriosclereux,  la  constatalion  de 
paralysics  isoleesde  certains  nerfs  craniens  l'eront  incliner  pour  le  dia- 
gnostic d'anivrysme  d'une  artere  c6rebelleusc.  II  ne  pourra  <Hre  ques- 
tion de  kyste  hydatique  que  si  d'autrcs  tumeurs  de  m6me  nature 
avaient  616  constatecs  chez  le  malade. 

Le  plus  souvent,  e'est  a  Tbypothese  de  tumeur  maligne  (gliome, 
sarcome,  glio-sarcome)  que  Ton  sera  en  droit  de  s'arreter,  la  lubercu- 
lose  et  la  syphilis  6tant  mises  hors  de  cause.  Nous  savons  que  l'age 
du  sujet  est  indifferent  en  pareil  cas,  ces  diverses  tumeurs  ayant  6te 
rencontrees  chez  les  enfants  comrae  chez  l'adulte;  le  developpement 
progressif  de  la  maladie,  l'apparition  successive  de  symptomes  nou- 
veauxde  compression,  trahissant  l'envahissement  continu  du  cervelet 
et  des  organes  voisins  par  la  tumeur,  justifieront,  les  autres  causes 
eliminees,  le  diagnostic. 

II  faudra  encore  se  souvenir  que  les  tumeurs  du  cervelet  (tuber- 
cules,  gliomes,  etc.)  sont  souvent  multiples;  cette  notion  permettra 
de  comprendre  la  reunion  de  symptomes  en  apparence  difficiles 
a  expliquer,  et  aidera  a  resoudre  le  probleme  de  la  localisation  exacte 
des  lesions,  qui  est  le  point  essentiel  du  diagnostic  des  tumeurs  du 
cervelet. 

On  pourra  enfin  chercher  a  reconnaitre  certains  neoplasmes  par 
1'examen  radioscopique.  A.  Church  (1)  a  distingue  surPecran  fluores- 
cent une  tumeur  lobulee  du  lobe  droit  du  cervelet  dont  l'existence  a 
ete  confirmee  par  l'autopsie  et  qui  etait  rendue  perceptible  grace  a  sa 
grande  vascularisation. 

EVOLUTION.  —  PRONOSTIC.  —  Etablir  la  nature  de  la  tumeur, 
e'est  fixer  du  meme  coup  l'avenir  du  malade.  En  dehors  des 
gommes,  quelquefois  meme  des  tubercules  dont  on  peut  esperer 
la  cicatrisation,  les  tumeurs  du  cervelet  comportent  un  pronostic 
tres  severe.  Si  leur  evolution  est  le  plus  souvent  lente,  elle  aboulit 
par  aggravation  progressive  de  la  maladie  a  la  terminaison  fatale. 
Les  douleurs  souvent  intolerables,  la  perte  des  divers  sens,  l'affais- 
sement  intellectuel  sans  perte  do  la  conscience  rendent  la  situation 
de  ces  malades  particulierement  miserable.  La  mort,  qui  vient  ter- 
miner au  bout  de  deux  a  trois  ans  en  moyenne  cette  triste  existence, 
survient  au  milieu  d'un  etat  de  cachexie  tresprononc^e  :  les  malades 
s'amaigrissent,  perdent  l'appetit ;  la  deglutition  difficile  peut  permettre 
Tentree  de  parcelles  alimentaires  dans  les  voies  aeriennes,  de  sorte 
que  les  complications  respiratoires,  favorisees  encore  par  le  decubitus 


(1)  A.  Church,  Amer.  Journ.  of  the  med.  Sciences,  iuvrier  1899. 
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dorsal,  sonl  frequentes.  Les  troubles  respiraLoires  et  cardiaqucs  d'ori- 
gine  bulbaire,lcs  syncopes,  on  les  altaquesdpilcplil'ormcsprovoque-es 
par  les  compressions  diverses,  representent  les  Episodes  terminaux 
ordinaires.  La  morL  subite  esl,  signalee  dans  quelques  observations. 
Un  malade,  donl  l'observalion  a  el6rapporlee  par  Fomiliant  1 ),  suc- 
comba  apres  plusieurs  crises  convulsives  a  une  paralysie  du  centre 
respiratoire,  le  sujet  ayant  etc  maintenu  a  la  vie  par  la  respiration 
artificielle  pendant  quatorze  beures.  Les  interventions  palliatives, 
meme  bemignes,  telles  que  la  ponction  lombaire,  dont  nous  parlerons 
quand  nous  nous  occuperons  du  traitement  chirurgical  des  maladies 
du  cervelet,  peuvent  provoquer,  par  suite  de  la  decompression  et<l< >s 
modifications  dans  les  rapports  des  organes  qu'elles  delerminent, 
l'apparition  de  ces  accidents  ullimes.  II  conviendra  done  d'etre  tres 
reserve  sur  l'emploi  de  ces  moyens  therapeutiques. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  medical  qui, dans  ie  cas  de  syphilis, 
donne,  par  la  medication  hydrargyrique  etioduree,  des  resultals  ines- 
peres,  se  bornera  le  plus  souvent,  dans  les  autres  varietes  de  lumeur, 
a  remplir  les  indications  symplomatiques  urgentes,  calmer  les  dou- 
leurs,  la  cephalee,  par  la  revulsion  (vesicatoires),  les  emissions  san- 
guines, les  hypnotiques  ;  modifier  l'etat  desvoies  digestives,  de  lap- 
pareil  respiratoire,  enfin  combattre  l'asthenie  et  raffaiblissement  par 
les  toniques  generaux. 

HEMORRAGIE  ET  RAMOLLISSEMENT  DU  CERVELET. 

L'hemorragie  et  le  ramollissement  du  cervelet  ne  different  pas,  au 
point  de  vue  analomique  et  pathogenique,  des  lesions  semblables  du 
cerveau,  et  ils  ont  6te  confondus  au  d6but  dans  l'6tude  de  ces  der- 
nieres.  La  localisation  c6r6belleuse,  qui  avait6t6  toutefois  l'objet  de  . 
remarques  sp6ciales  de  Rochoux,  de  Serres,  d'Andral,  ne  fut  dis- 
tingu6e  que  dans  le  m6moire  d'Hillairet  (2)  sur  les  hemorragies  cere- 
belleuses  (1858);  un  peu  plus  lard  Leven  et  Ollivier  (3),  dans  leurs 
recherches  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du  cervelet,  rapporte- 
rent  plusieurs  observations  d'hemorragie  ou  de  ramollissement;  Luys, 
Lanoix  et  plus  recemment  Carion  (4)  ont  e.tudie  certains  aspects  de 
la  maladie.  D'Astros  a  recherch6  les  conditions  pathogeniques  qui 
reglent  l'apparilion  des  ramollissements  du  cervelet  (5).  Touche  a 
recueilli  un  grand  nombre  d'observations  d'hemorragies  et  de  ramol- 
lissement du  cervelet,  de  la  protuberance  et  du  pedoncule  (6). 

(1)  Fomiliant,  Soc.  medico-chir.  de  Sainl-Pdtersbourg,  citi  par  Gazelle  hebd. 
de  med.  et  chir.,  1  ctecembre  1899. 

(2)  IIillairet,  Arch.  gen.  de  me'decine,  1858. 

(3)  Leven  et  Ollivier,  Arch.  gen.  de  me'decine,  1863. 

(4)  Carion,  Th.  de  Paris,  1875. 

(5)  D' Astros,  Marseille  medical,  1893. 

(6)  Touche,  Arch.  gdn.  de  medecine,  juillet  1900. 
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ETIOLOGIE.  —  PATHOGflNIE.  —  Les  hemorragies  du  cervelel  sont 
plus  rares  que  celles  du  cerveau;  leur  rapport,  d'apres  Rochoux,  est 
de  1  a  12,  pour  Andral  de  1  t\  15,  Ilillairet  de  1  a  30.  Leur  frequence  est 
egalement  moins  grandc  que  celle  des  tumeurs  et  dcs  abces. 

Enfin  rhemorragie  se  voit  plus  souvent  que  le  ramollissement 
simple. 

Toutefois  ici,  comme  au  niveau  du  cerveau,  il  faut  bien  remarquer 
que  la  distinction  des  deux  lesions  est  parfois  tres  difficile  dans  cer- 
tains cas  etque  celles-ci  peuvent  etre  confondues  et  reunies  par  suite 
de  processus  pathologiques  communs.  Le  plus  souvent,  l'hemor- 
ragie  succede  a  une  rupture  de  l'artere  du  corps  rhomboidal.  Cette 
rupture  est  la  consequence  de  lesions  d'arterite  chronique  (arterioscle- 
rose,  syphilis)  ou  de  lesions  aigues  (arterites)  des  maladies  infeclieuses. 
La  syphilis  est  une  des  causes  les  plus  fr6quentes  d'arterite  cere- 
belleuse  ;  elle  peut  6tre  meconnue  si  Ton  ne  recourt  pas  a  l'examen 
histologique;  dans  le  cas  que  nous  avons  rapports  avec  M.  Josu6,  le 
diagnostic  de  la  nature  de  la  lesion  arterielle  ne  put  etre  fait  que  sous 
le  microscope  (1). 

D'apres  Charcot  et  Bouchard,  Carion,  les  anevrysmes  miliaires  sont 
plus  rares  sur  les  arteres  cerebelleuses  que  sur  les  arteres  cerebrales. 
Enfinlesemboliesne  pouvants'engager  dans  l'artere  cerebelleusepar 
suite  de  Tangle  obtus  forme  par  la  jonction  des  deux  vaisseaux,  il  en 
resulte  que  les  ramollissements  sont  lies  ordinairement  a  une  inflam- 
mation thrombosante  des  parois  arterielles,  et  non  a  une  oblite- 
ration par  caillot  migrateur. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  hemorragies  du  cervelet  se 
presentent  sous  forme  de  grands  foyers  detruisant  une  partie  plus  ou 
moins  grande  de  Torgane,  ou  en  petits  foyers  circonscrits. 

Les  grands  foyers  se  rencontrent  en  plein  centre  d'un  lobe.  lis  sont 
dus,  pour  Duret,  surtout  a  la  rupture  de  l'artere  du  corps  rhom- 
boidal. Parfois,  la  masse  sanguine  n'est  pas  visible  a  l'exterieur,  mais 
ordinairement  les  couches  superficielles  sont  ramollies,et  au  toucher 
on  sent  qu'il  y  a  dans  la  profondeur  une  collection  sanguine.  Souvent 
l'epanchement  s'cst  fait  jour  en  dehors  et  Ton  trouve  dans  les 
meninges  ou  au  niveau  du  quatrieme  ventricule  des  coagulations 
sanguines;  il  faut  signaler  aussi  l'augmentation  de  volume  du  lobe 
allere  sous  i'influence  de  la  masse  de  sang  epanche,  de  sorte  que  les 
autrcs  parties  du  cervelet  ou  les  organes  voisins  peuvent  etre  refoul^s 
etcomprimes  comme  dans  le  casde  tumeur.  L'hemorragie  siege  tres 
rarement  au  niveau  du  vermis,  mais  les  troubles  circulatoires,  la 
compression  peuvent  entrainer  des  modifications  fonctionnelles  de 
cette  region. 

(1)  H.  Claude  et  O.  Josue,  Ramollissement  du  cervelel,  arldrite  syphililique 
(Soc.  anat.,  1897). 
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On  a  signah;  des  hemorragics  diffuses  sous  les  meninges,  l'inonda- 
lion  ventriculaire;  des  foyers  peuvenl  apparaitre  simultan6ment  dans 
les  aulres  parlies  du  cervelct  ou  du  cerveau. 

Mais  les  foyers  multiples  se  voienl  plulflldans  les  pelits  epanche- 
mcnls.  Ceux-ci  ne  sc  renconlrcnl  que  sur  les  coupes  de  l'organe;  ils 
no  gagncnt  pas  habiluellement  la  peripheric  ;  souvent  ils  soul  dus 
a  des  ruptures  de  petiles  arterioles  tcrminales  comme  il  sen  produit 
dans  les  maladies  infectieuses  ou  toxiques  hemorragipares ;  dans  un 
cas  de  purpura  du  a  l'inloxicalion  par  la  benzine  que  nous  avons 
rapporle,  il  y  avail  un  foyer  au  niveau  du  corps  denlele  du  volume 
d'une  noisette,  et  d'aulres  foyers  plus  petits  dans  le  bulbe  et  la  pro- 
tuberance. Ce  sont  ces  pelits  foyers  qui  se  reparenl  le  mieux  et  dont 
on  peut  voir  les  traces  a  l'aulopsie  sous  forme  de  noyaux  ocreux.  Les 
grands  foyers  entrainenl  la  mort  assez  rapidement,  maison  peut  voir 
a  leur  niveau  les  traces  d'hemorragies  d*ages  differents  et  qui  se  sont 
produites  a  divers  moments.  Enfin,  en  dehors  de  la  masse  sanguine 
epanchee,  on  trouve  presque  toujours  une  zone  oil  la  substance  ner- 
veuse  est  ramollie  ou  congestionnee  et  semee  de  petits  foyers  de 
ramollissement  lacunaire. 

Le  ramollissement  primitif  vrai  est  plus  rare,  parce  que  la  throm- 
bose par  embolie  ne  se  voit  pas  au  niveau  du  cervclet.  Le  ramollis- 
sement par  arterite  thrombosante  auquel  on  a  affaire,  se  complique 
souvent  d'epanchement  sanguin.  Suivant  l'importance  du  vaisseau 
malade,  le  foyer  est  limite,  circonscrit  ou  diffus,  detruisant  presque 
la  totalite  d'un  lobe.  Ces  foyers  n'ont  rien  de  special  au  cervelet.  Ils 
subissent  toules  les  modifications  qu'on  a  decrites  au  niveau  du  cer- 
veau et  mOme  la  transformation  kystique.  —  Dans  un  cas  inedit  que 
nous  avons  observe^  toute  la  partie  anterieure  du  lobe  gauche  etait 
transformed  en  une  masse  kystique  divis6e  par  des  travees  a  contenu 
s6ro-fibrineux.  La  substance  nerveuse  etait  sclerosed  a  la  peripherie 
et  les  meninges  epaissies.  Le  centre  du  lobe  et  le  vermis  etaient 
intacts.  A  la  peripherie  du  foyer,  ou  a  une  ccrtaine  distance,  les 
arteres  sont  souvent  le  siege  de  plaques  d'arterite,  de  deformations, 
el  il  est  possible  de  retrouver  le  caillot  obturateur  au  niveau  duquel 
l'artere  presente  une  dilatation  fusi forme  et  des  parois  amincies.  II 
existe  aussi  frequemmcnt  d'autres  foyers  de  ramollissement  dans  le 
cerveau  ou  la  protuberance.  Ces  lesions  multiples  expliquent  que  les 
symptdmes  soient  parfois  d'une  interpretation  difficile  et  que  le 
diagnostic  precis  ne  puisse  souvent  etre  fait. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Avec  Hillairet,  on  pent  decrirc  une  forme 
16gere  etune  forme  grave  de  l'hemorragie  cerebelleuse. 

La  forme  Ugere  au  point  de  vue  clinique  repond  a  ces  petits  foyers 
d'hemorragie  discrets  ou  aux  ramollissements  bien  limites,  station- 
naires,  qui  ne  modifient  gu6re  les  fonctions  dc  l'organe.  Aussi  le  plus 
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souvent  la  syraptomatologie  en  est-elle  mueltc,  et  robservateur  lcs 
enregistre  settlement  a  I'autopsie.  Ouclquefois,  le  malade  a  le  sou- 
venir d'une  perte  de  connaissancc,  d'une  douleur  occipilale,  d'un  iclus 
plus  ou  moins  caracterise'  a  la  suile  duquel  il  a  conserve  quelques 
I  roubles,  une  equilibration incertaine,  un  affaiblissemcnlde  la  vue,etc. 

Enfin  dans  certains  cas,  a  la  suite  d'un  ictus  ou  non,  le  malade  est 
devenu  un  infirme  offrant  un  certain  nombre  des  caracteres  du  syn- 
, I r< une cerebelleux,  cephalee,  vertige, titubation,  nystagmus,  ama arose 
cas  de  Michelet),  apathie,  etc.  Les  phenomenes  reslent  ainsi  stalion- 
naires  pendant  un  temps  parfois  fort  long;  les  divers  signes  du 
syndrome  cerebelleux  permettenl  de  localiser  la  lesion,  et  l'histoire  de 
la  maladie,  1'absence  de  progression,  les  antecedents  du  malade 
suffisent  a  en  determiner  la  nature. 

La  forme  grave  se  presente  tantot  avec  le  caractere  d'accidents 
aigus  ou  suraigus  d'emblee,  tantdt  se  manifeste  par  une  serie  de 
desordres  de  plus  en  plus  graves  qui  se  terminent  apres  un  laps  de 
temps  variable  par  la  mort. 

Dans  le  premier  cas,  les  malades  ressentent  une  violente'douleur 
occipitale,  poussent  un  cri  et  peuvent  tomber  inanimes ;  la  mort  est 
subite,  comme  dans  le  cas  d'Abercrombie.  Plus  habituellement,  a  la 
suite  d'un  ictus  plus  ou  moins  complet,  ou  sans  ictus  meme,  le 
malade  tombe  dans  le  coma.  Celui-ci  peut  s'amender  ou  persister 
jusqu'a  la  mort  qui  arrive  en  vingt-quatre  ou  en  trente-six  heures. 
Pendant  cette  periode  comateuse,  les  vomissements  sont  frequents, 
ies  convulsions  repetees,  les  yeux  sont  souvent  devies. 

Mais,  en  general,  les  phenomenes  n'evoluent  pas  aussi  vile  et  Ton 
a  le  tableau  de  la  forme  grave,  lente,  remitlente.  Le  debut  des  acci- 
dents est  precede  d'un  certain  nombre  de  symptomes  bien  etudies 
par  Brown-Sequard,  vcritables  prodromes  precedant  et  annongant 
Themorragie  ou  le  ramollissement.  Ce  sont  des  troubles  circula- 
toires  qui  se  manifestent  par  la  cephalee  occipitale,  le  vertige,  des 
mouvements  involontaires  de  la  tete  sur  lesquels  a  insists  Brown-Se- 
quard. Dans  le  cas  que  nous  avons  etudie  avec  M.  Josue,  le  malade 
ressentit  un  mois  et  clemi  avant  l'ictus  des  douleurs  violentes  dans 
toute  la  tele,  surtout  le  matin  au  revcil :  ces  douleurs  diminuaient 
d'intensite,  quand  il  fut  pris  au  cours  de  son  travail  d'un  vertige  et 
s'affaissa  sans  perdre  connaissance,  sentant  que  tout  tournait  autour 
de  lui.  —  Dans  le  cas  de  Serres,  le  malade  sentit  toute  la  journee  que 
sa  jambe  droite  etait  plus  lourde,  le  soir  il  etait  pris  d'un  6tourdis- 
- niertt  violent  avec  perte  de  connaissance.  Apres  cette  periode  de 
prodromes  (phase  d'arterite)  variable  dans  ses  manifestations,  la 
lesion  est  constitute,  Fhemorragie  se  produit  brusquement  ou  pro- 
gressivement,  et  se  traduit  par  un  ictus  ou  simplement  une  douleur 
a  la  nuque,  un  affaissement,  un  vertige,  etc. 

Pendant  l'ictus,  il  est  frequent  de  voir  des  vomissements  ;  Hillairet 
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les  signale  dans  la  moitie  des  cas,  el  la  pluparl  des  auteurs  leur 
accordent  une  grosse  valeur  diagnoslique.  lis  peuvenl  survenirdes  le 
debut,  en  l'abscnce  d'ictus,  alors  que  le  malade  s'affaiblil  graduelle- 
ment  sans  perle  de  connaissance.  Ces  vomissemenls  sonl  generale- 
ment  repetes,  persislanls,  redoublant  au  moindre  mouvement;  ils- 
ont  done  un  ensemble  de  caracleres  qui  atlirenl  I'atiention  et  per- 
meLlronL  de  les  distinguer  de  ceux  qu'on  observe  dans  l'hemorragie 
cerebrale.  Hillairet  les  raltache  soit  a  la  lesion  des  nerfs  pneumo- 
gaslriques,  soit  a  l'alleration  cerebelleuse  elle-mOme;  peut-Otre  la 
compression  bulbaire  par  distension  ou  afl'aissement  des  lobes  cere- 
bclleux  explique-t-elle  mieux  encore  le  symptdme. 

Apreg  ces  premiers  ph6nomenes,  le  malade  reprend  peu  a  peu  con- 
naissance, et  souvent  m6me  peut  se  lever  dans  un  laps  do  temps 
assez  court. 

On  a  donne  comme  un  bon  caractere  de  ces  lesions  cerebelleuses, 
l'absence  de  paralysie  consecutive  a  l'ictus  :  la  remarque  est  juste, 
mais  le  fait  n'est  pas  absolument  constant;  en  tout  cas,  le  malade 
conserve  une  douleur  sourde  a  peu  pres  continuelle  au  niveau  de  la 
nuque,  douleur  exacerbee  par  les  mouvemenls  de  la  tfite,  la  pression 
a  ce  niveau,  et  devenant  surtout  intense  dans  la  station  debout.  La 
demarche  est  6brieuse,  il  y  a  souvent  une  tendance  a  la  chute  d  un 
col6.  La  force  musculaire  n'est  guere  modifiee,  les  reflexes  roluliens 
sont  un  peu  augmentes,  generalemenl  plutot  du  cdte  de  la  lesion, 
rintelligence  n'est  pas  troublee.  mais  les  malades  sont  souvent 
abattus ;  nous  avons  note  dans  deux  cas  une  tendance  marquee  au 
sommeil.  L'un  de  nos  malades  continuellement  assoupi,  devait  Otre 
revcill6  a  l'heure  des  repas.  Apres  une  certaine  periode  stationnaire 
pendant  laquelle  raffaiblissement  a  fait  des  progres,  le  malade  pre- 
sente  un  nouvel  ictus  et  tombe  dans  le  coma;  ou  bien  il  est  pris 
d'accidents  convulsifs  qui  apparaissent  brusquement  et  peuvent  se 
rep6ter  a  divers  inlervalles,  laissanl  a  la  suite  une  prostration  de  plus 
en  plus  grande,  une  douleur  plus  vive  dans  la  region  occipitale.  Enfin 
la  mort  survient  a  la  suite  d'un  des  acces  ou  dans  le  coma. 

Tel  est  l'aspect  general  de  la  maladie.  Nous  devons  insister  encore 
sur  quelques  accidents  qu'on  peut  rencontrer  dans  certains  cas.  La 
sensibilite  est  g6neralement  intacte  (21  fois  sur  26  cas,  d'apres 
Hillairet).  Les  troubles  oculaires  sont  variables  :  dans  les  hemorra- 
gies  rapides,  pendant  le  coma,  on  constate,  d'apres  Leven  el  Ollivier, 
de  la  contraction  pupillaire.  Dans  les  formes  lentes,  on  peut  voir  m- 
differemment  la  mydriase  ou  le  myosis.  Mais,  plus  frequemmenL,  on 
noterarinegalile  pupillaire,  cequi  peut  s'expliquer  par  la  compression 
unilaterale  de  la  region  pedonculaire.  Les  reactions  pupillaires  a  la 
lumiere  et  al'accommodation  sont  en  general  normales.  Les  paralysies 
des  muscles  de  Toeil  sont  trfesrares.  Larcher  a  signale  une  paralysie  de 
la  sixieme  paire.  L'amblyopie  el  l'amaurose  ne  sont  pas  admises  par 
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Hillairet  ni  par  Nothnagel ;  Michelet  a  rapporte"  un  cas  d'amaurose 
et  James  Turnbull  a  noL6  l'amblyopie  de  l'oeil  droit  dans  un  cas 
de  ramollissement  a  marche  aigue  du  lobe  droit  du  cervelet.  La 
deviation  conjuguee  de  la  tfite  ct  des  yeux  le  plus  souvent  du  cdte 
oppose  k  la  lesion  a  <H6  conslat6e  a  la  suite  de  rictus,  pendant 
le  coma.  M.  Raymond  a  signale  la  deviation  des  yeux  a  droite  et 
cle  la  tele  a  gauche.  Tous  ces  faits  sont  d'accord  avec  les  obser- 
vations physiologiques  de  Duval  et  Laborde.  La  paralysie  faciale 
i  est  exceptionnelle,  Hillairet  ne  l'a  nolee  qu'une  fois  sur  vingt-six 
cas.  —  Touche  (1)  a  signale  des  mouvements  choreiques  generalises 
au  cours  d'un  ramollissement  aigu  de  la  face  superieure  d'un  lobe 
cer6belleux. 

Dans  la  periode  terminale,  les  crises  apoplectiformes  ou  epilepti- 
formes  se  succedent  rapidement,  la  respiration  devient  embarrassee, 
irreguliere.  Carion  a  insist6  sur  les  pauses  respiratoires  parfois  fort 
longues,  qu'il  regarde  comme  en  rapport  avec  la  compression  bul- 
baire.  Le  pouls  est  ralenti,  irregulier  (Remak).  La  somnolence  est 
profonde  et  Ton  ne  peut  en  tirer  le  malade  que  difficilement,  l'intelli- 
gence  est  assoupie,  mais  non  6teinte ;  Hillairet  a  bien  remarque  ce 
fait :  «  L'intelligencen'est  pas  aboliedans  l'apoplexiecerebelleuse,  si  ce 
n'est  peu  d'heures  avant  la  mort ;  bien  plus,  elle  n'est  pas  alteree  chez 
les  sujets  atteints  d'apoplexiefoudroyante,  car  ils  peuvent,  au  moment 
de  l'altaque,t6moigner  par  le  langage,  par  un  cri,  par  un  geste  leurs 
souffrances,  et  ils  meurent  immediatement  apres  (2j.  » 

Evolution.  —  Nous  avons  vu  que  certaines  hemorragies  avaient 
une  marche  foudroyante.  G'est  le  cas  des  grands  6panchements 
sanguins.  Luys  admettait  que  la  mort  subite  survient  dans  un  quart 
des  cas.  Cette  proportion  est  trop  forte,  car  les  grands  foyers  d'hemor- 
ragie  ne  causent  pas  toujours  la  mort  immediate ;  Ladreit  de  la 
Charriere  a  rapporte,  a  cet  egard,  un  cas  bien  probant.  Le  plus 
souvent  l'hemorragie^  comme  le  ramollissement,  donne  lieu  a  une 
serie  d'accidents  dus  a  des  ruptures  vasculaires  rep6t6es  ou  a 
des  troubles  circulatoires  ou  de  compression,  ictus,  crises  apoplec- 
tiformes ou  epileptiformes  avec  contractures  generalises  ou  par- 
tiellcs.  La  mort  survient  generalement  a  la  suite  d'un  de  ces  acces. 
Lorsque  le  foyer  hemorragique  ou  necrobiotique  est  peu  6tendu  et 
limite  a  une  region  bien  circonscrite,  qu'il  ne  provoque  pas  de  com- 
pression des  organes  importants,  la  survie  est  possible,  et  il  ne 
subsiste  que  des  troubles  legers  de  l'equilibration  ou  de  la  vue ;  ou 
meme  Tintegrite  de  l'organe  parait  parfaite. 

DIAGNOSTIC.  —  Quand  l'h6morragie  debute  brusquement  par  un 
citus,  le  diagnostic  est  fort  difficile  etla  lesion  c6rebelleuse  ne  pourra 

(1)  Touche,  Soc.  de  neurol.,  ler  lcvrier  1900. 

(2)  Hillairet,  Arch.  gen.  de  medecine,  1858,'  p.  560. 
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guere  6tre  dislinguee  de  riicmorrngic  c6rebrale.  Toutefois,  l'absonce 
d'hemiplegie,  rintegrite  des  fonetions  intellectuelles,  la  frequence 
des  vomissements,  la  raidcur  dc  la  nuquc  scront  de  bons  signes  en 
faveur  de  I'apoplexie cerebelleuse.  L'hemorragie  meningee,  debutant 
par  la  perte  de  connaissance  subite,  les  convulsions  epileptiformes, 
en  pourra  etre  differenciee  immediatemenl ;  de  plus,  les  jours  suivanls, 
si  la  mort  n'a  pas  ete  rapide,  on  verra  les  phenomenes  s*attenuer 
asscz  rapidement  dans  la  lesion  cerebelleuse,  landis  que  dans 
l'hemorragie  meninges  ils  persistent  davantage,  1c  coma  reste'  pro- 
fond  ou  bien  les  manifestations  d'epilcpsic  symptomatique  prennent 
une  importance  parliculiere.  Quand  l'hemorragie;  ne  se  produit  pas 
aussi  rapidement,  quand  les  phenomenes  d6buten1  par  la  cephalee 
occipitale,  une  perte  de  connaissance  incomplete  avec  vomissements, 
suivie  de  vertige,  dc  titubation,  sans  hemiplegie,  lorsqu'on  voit 
survenir  ensuite  de  la  torpeur,  de  la  somnolence,  sans  trouble  de 
Tintelligence,  des  crises  convulsives  avec  opisthotonos  et  contrac 
lures,  le  diagnostic  est  pose  avec  une  plus  grande  certitude. 

Mais  les  faits  sont  souvent  plus  complexes  parce  que  les  foyers 
d'hemorragie  ou  de  ramollissement  peuvent  6tre  multiples;  alors  la 
symptomatologie.est  des  plus  variables,  et  l'analyse  des  diverses 
manifestations  qui  se  succedent  devient  fort  difficile  :  chez  un 
malade  de  Zuber,  presentant  des  signes  nets  de  ramollissement  cere- 
belleux,  on  vit  survenir  une  hemiplegie  flasque  avec  aphasie  due  a. 
de  petits  foyers  hemorragiques  corticaux  ou  centraux  dissemines. 

II  faut  pcnser,  en  presence  d'une  paralysie  faciale  ou  d  un  nerf 
cranien,  a  l'existence  d'une  lesion  concomitante  du  bulbe  ou  de  la 
protuberance.  Enfin,  on  se  rappellera  que  la  meningite  tuberculeuse, 
l'liremie  chronique,  Tepilepsie  vraie  peuvent  etre  confondues,  dans 
certains  cas,  avec  l'hemorragie  ou  le  ramollissement cerebelleux. 

TRAITEMENT.  —  II  ne  differe  pas  de  celui  des  lesions  analogues 
du  cerveau.  Le  traitcment  antisyphilitique  devra  toujours  etre  lente. 

ABCES  DU  CERVELET. 

L'histoire  des  abces  du  cervelet  ne  differe  guere  de  celle  des  abces 
du  cerveau.  Leur  caractere  le  plus  important  est  1'origine  auriculaire 
a  peu  pres  constante  de  la  suppuration ;  accessoirement,  la  locali- 
sation au  cervelet  donne  lieu  k  des  manifestations  plus  ou  moins 
6bauchecs  du  syndrome  cerebelleux  qui  sont  d'un  grand  secourS 
pour  determiner  le  siege  de  la  lesion. 

ETIOLOGIE.  —  II  ne  faut  pas  ignorer  que  les  pyemies,  les  septi- 
cemics, les  suppurations,  les  embolics  sepliques,  les  foyers  d'osleitcs, 
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consecutifs  a  des  traumatismcs  sur  le  crane,  peuvcnL  determiner  la 
formation  d'abces  dn  cervelet,  mais  dans  la  grande  majorit6  des  cas 
l'oriffine  de  cenx-ci  se  trouve  dans  une  lesion  inflammatoire  du 
rocher.  Ce  sont  surtout  les  otiles  moyennes  suppurees  chroniepjes, 
qui  entrainent  nne  carie  plusou  moins  profondc  de  l'os,  quel'onvoit 
sio-nalees  dans  les  observations.  Ces  caries  osseuses  peuvent  etrc  de 
naUu  clnberculeuse  etcompliqueesd'infections  secondaires.  Souvent, 
il  s'agil  de  pouss6es  aigues  survenant  au  cours  d'une  olite  chro- 
niqnc,  et  favorisees  par  la  retention  du  pus  dans  la  caisse,  dans  les 
,  cellules  masto'idiennes,  par  la  production  de  bourgeons  polypeux 
suppurants  dans  la  caisse,  et  surtout  par  une  infection  aigue  recente 
du  voisinage  (angine,  rhinite,  etc.)  ou  generale  (grippe,  fievre  ty- 
pho'idc).  L'otite  externe  a  ete  plus  rarement  mise  en  cause.  L'olile 
aigue  provoque.  plutot  la  thrombose  des  sinus  ou  la  m6ningite. 

Les  enfanls  sont  moins  exposes  aux  suppurations  cerebelleuses 
que  les  adultes  a  cause  du  moindre  developpement  des  cellules 
masto'idiennes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  statistiques  de  Koerner  et  de 
Pad  ont  montre  que  les  abces  du  cervelet  etaient  moins  frequents 
que  ceux  du  cerveau  ;  la  proportion  est  d'environ  1  p.  4.  R.  Le 
!  Fort  et  Lehmann  ont  signal^  une  fois  sur  42  cas  la  coexistence 
<  d'abces  du  cervelet  et  du  cerveau.  Reynier  a  vu  un  abces  du  lobe 
temporal  communiquant  avec  un  abces  cerebelleux  (1).  En  general, 
I  le  foyer  est  unique,  occupe  surtout  un  des  lobes  et  particulierement 
I  la  region  anterieure  et  externe.  On  a  dit  que  la  collection  purulente 
•  siegeait  souvent  en  pleine  substance  nerveuse,  separee  de  la  peri- 
pheric par  une  zone  de  tissu  sain.  D'apres  Koerner,  cette  disposition 
i  n'aurait  ete  constatee  que  5  fois  sur  90  cas;  le  plus  souvent  l'abces 
:  arrive  au  contact  des  meninges  qui  sont  enflammees  et  epaissies,  ou 
I  tout  au  moins  communique  avec  les  parties  peripheriques  par  un 
t  trajet  fistuleux. 

Celui-ci  est  lui-mSme  en  rapport  soit  avec  un  foyer  de  pachy- 
:  meningite  suppuree,  soit  avec  une  collection  suppuree  sous-periostee 
du  rocher  ou  simplement  s'ouvre  clans  les  cavites  osseuses.  L'abces 
|  peut  sieger,  mais  bien  rarement,  du  cdte  oppose  a  la  lesion  auriculaire 
1  (abces  croise). 

Les  caracleres  anatomiques  sont  ceux  des  abces  cerebraux;  le 
volume  est  variable,  il  peut  atteindre  celui  d'un  ceuf  de  dinde;  le  pus 

1  est  grumeleux  ou  bien  lie,  la  cavite  peut  etre  bien  delimitee,  cir- 
conscritc  par  une  membrane  pyogenique,  ou  bien  est  entouree  d'une 
zone  ou  la  substance  blanche  est  ramollie,  formant  une  sorte  de 

!  bouillie  pulpeuse  plus  ou  moins  loin  de  la  collection.  Les  microbes 

i  qu'on  y  trouve  sont  les  pyogenes  ordinaires. 

(1)  Reynier,  Soc.  de  chir.,  21  tlccembre  1893. 
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A  cdle  dc  la  lesion  ccrdbellousc,  on  rencontre  parfois  une  throm- 
bose des  sinus  voisins  qui  peut  s'elcndre  jusqu'a  la  jugulaire,  et 
suppurer  a  son  lour;  la  meningite  et  l'encephalite  diffuse  sont  des 
complications  secondaircs  frequenlcs. 

La  suppuration  peut  se  devclopper  conseculivemenl  a  l'apport  des 
agents  palhog6ncs  par  la  voie  artericlle  ou  la  voie  veineuse,  mais  il 
semble  plul6t  que  le  transport  se  fasse  par  les  lymphatiques,  le 
liquide  c^phalo-rachidien  et  les  gaines  perivasculaires.  C'est  l'expli- 
cation  la  plus  vraiscmblable  des  abces  isohSs  au  centre  des  lobes 
cerebelleux  sans  16sion  des  meninges;  mais  plussouvent  rinfiamma- 
lion  se  propage  par  conliguile.  C'est  ainsi  que  les  lesions  des  parlies 
post6rieures  du  rocher  qui  gagnent  la  face  poslero-superieure  de 
cet  os  sont  la  cause  ordinaire  des  abces  cerebelleux,  tandis  que  les 
alterations  qui  atteignent  la  face  ante>o-superieure,  la  vodte  de  la 
caisse  tympanique,  determinent  plutot  la  formation  d'abces  dans  le 
lobe  temporal.  Toutefois,  d'apres  A.  Broca,  les  lesions  osseuses,  dans 
les  otites  chroniques  etant  multiples  et  complexes,  il  n'y  a  pas  de 
rapport  constant  entre  le  siege  cerebral  ou  cerebelleux  de  l'abces  et 
la  region  de  l'oreille  ou  la  lesion  semble  le  plus  prononcee,  et,  dans 
les  trois  quarts  des  cas,  c'est  du  cote  du  lobe  temporal  que  se 
developpe  l'abces  du  cerveau  d'origine  otique. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  II  y  a  des  abces  du  cervelet  qui  ne 
donnent  lieu  a  aucun  symptome,  ils  peuvent  guerir,  ou  sont 
decouverts  par  hasard  iiFautopsie.  Mais,  plus  frequemment,  les  abces 
cerebelleux  ne  sont  pas  soupQonnes  parce  que  les  troubles  engendres 
par  ToUte  suppuree  ou  la  mastoidite  dominent  la  scene,  et  ce  n'est 
qu'a  une  periode  plus  avanc6e  de  leur  evolution,  quand  on  voit  appa- 
raitre  quelques  manifestations  du  syndrome  cerebelleux  ou  apn'-s 
trepanation  de  Tos,  et  evacuation  du  pus,  quand  la  fievre,  l'abalte- 
ment,  la  douleur  persistent,  qu'on  est  conduit  a  admettre  la  lesion 
du  cervelet. 

Le  plus  souvent,  les  ph6nomenes  se  presentent  de  la  fagon  sui- 
vante  :  les  malades  sont  atteints  depuis  longtemps  de  suppurations 
auriculaires,  parfois  remontant  a  l'enfance;  l'ecoulement  est  variable, 
et  peut  etre  arr6t6  lorsque  surviennent  les  accidents  qui  nous 
occupent  :  le  premier  symptdme  est  g6ne>alement  la  cephalee  qui  est 
continue,  exacerbee  par  les  mouvements,  generalised,  parfois  loca- 
lisee  a  une  partie  du  crane,  a  la  region  temporale  ou  occipitale;  elle 
s'accompagne  d'un  6tat  naus^eux,  ou  de  vomissements  survenant 
sans  cause;  enfin,  des  etourdissemenls  se  produisent  au  cours 
desquels  le  malade  s'affaisse  sans  perdre  connaissance.  La  maladie 
entre  ensuite  dans  une  phase  aigue.  Le  decubitus  dorsal  est  la  posi- 
tion habituelle,  la  station  debout  est  difficile  a  cause  de  la  titubation 
qui  est  frequente  et  m6me,  assis  sur  son  lit,  le  malade  tend  a  osciller 
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en  avant  en  arriere  ou  sur  les  cotes.  Les  muscles  du  cou  sont  con- 
tractures, et  les  mouvemenls  qu'on  imprime  a  la  UHc  sont  dou- 
loureux. La  cephalee,  l'elat  nauseeux  persistent.  La  torpeur,  la 
somnolence  sont  continuelles,  des  grimaces  convulsives  ou  de  veri- 
lables  convulsions  se  produisent  a  certains  moments.  L'intelligence 
n'est  pas  diminuec. 

On  note  un  peu  d'agitation  la  nuit,  des  mouvemenls,  des  plaintes; 
la  temperature  n'est  jamais  Ires  elevee,  elle  est  souvent  voisine 
de  38°  ou  meme  inferieure,  le  pouls  est  rapide,  regulier,  parfois 
ralenti.  La  pression  dans  la  region  occipitale  ou  au  niveau  de  l'apo- 
physe  masto'ide  est  douloureuse ;  souvent  on  constate  un  peu  de 
gonflement  et  de  rougeur.  L'examen  otoscopique  r6vele  l'existence 
<l'une  perforation  du  tympan,  de  bourgeons  charnus,  d'un  ecoule- 
ment  generalement  fetide,  etc. 

Plus  rarement,  on  a  note  l'inegalite  pupillaire,  le  nystagmus,  un 
etat  catalepto'ide  des  membres  (L.  Levi),  des  paralysies  alternes,  une 
hyperesthesie  plus  ou  moins  etendue.  Les  reflexes  rotuliens  sont 
plutdt  exageres. 

Si  une  intervention  chirurgicale  ne  vient  pas  modifier  le  cours  de 
la  maladie,  la  torpeur  s'accentue,  le  malade  tombe  dans  un  etat 
oomateux,  la  respiration  devient  embarrassee,  le  pouls  est  plus  rapide, 
la  fievre  s'eleve,  et  la  mort  survient  dans  une  crise  convulsive,  une 
syncope,  ou  au  milieu  du  coma. 

La  maladie  dure  dans  ces  cas  environ  quinze  jours  a  trois  semaines. 

Mais  Involution  des  accidents  n'est  pas  toujours  aussi  rapide. 
Ouelquefois  les  troubles  generaux  s'altenuent,  la  fievre  tombe  et  la 
maladie  prend  les  allures  d'une  affection  chronique.  Parfois  rien 
n'indique  l'existence  d'une  suppuration  et  les  symptomes  sont 
d'emblee  ceux  d'un  neoplasme  cerebelleux  a  developpement  pro- 
gressif  :  c'est-a-dire  qu'on  voit  survenir  peu  a  peu  les  manifestations 
du  syndrome  cerebelleux  plus  ou  moins  manifestes,  et  meme  dans 
quelque  cas  des  signes  de  compression  generale,  la  nevrite  optique; 
mais  un  episode  aigu,  fievre,  attaque  epileptiforme,  delire,  vient 
generalement  precipiler  revolution  des  accidents. 

DIAGNOSTIC. —  En  l'absence  de  lesions  auriculaires,  le  diagnostic 
de  l'abces  du  cervelet  sera  fort  difficile  :  la  cephalee,  les  vomisse- 
ments,  la  torpeur,  felevation  de  temperature,  les  convulsions  peuvent 
se  montrer  dans  la  meningitc  aigue,  la  meningile  tuberculeuse,  la 
thrombose  des  sinus.  La  meningite  aigue  provoque  generalement 
une  agitation  extreme,  du  delire,  une  grande  elevation  de  tempera- 
ture; la  m6ningite  tuberculeuse  sera  depistee  paries  troubles  intes- 
tinaux,  le  caraclere  irregulier  du  pouls,  de  la  respiration ;  la  throm- 
bose des  sinus  donne  lieu  a  une  dilatation  des  veines  de  la  region 
n'lro-auriculaire,  avec  cedeme  de  la  moilie  de  la  face  si  la  jugulaire 
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interne  est  elle-momc  thrombosed  ;  lcs  accidents  onl  un  debut  plus 
brusque,  plus  solennel  :  des  frissons  violents,  reputes,  unc  bene 
61evee  annonccnt  la  pyohemie. 

SouvcnL  la  lesion  auriculaire  latenlc  aura  provoque  l'apparilion  de 
l'abces  sans  Giro  caraclerisee  encore  nettement.  Dans  tousles  cas  un 
examen  soigneux  de  Foreille  moyenne  et  de  la  region  mastoldienne 
s'imposera.  Quand  l'affection  auriculaire  sera  connuc,  il  faudra  dis- 
tinguer  les  accidents  qui  r6sultent  de  la  retention  du  pus  dans  la 
caisse,  dans  les  cellules  masloidiennes,  de  ceux  qui  sont  en  rapport 
avec  la  lesion  cerebelleuse.  En  pratique,  il  est  souvent  bien  difficile 
d'affirmer  dans  ces  conditions  1'existence  d'un  abces  du  cervelel 
quand  il  n 'existe  aucun  616ment  du  syndrome  cerebelleux,  etmaintes 
fois  ce  n'est  qu'apres  intervention  chirurgicale,  quand  le  drainage  a 
fail  disparaitre  les  accidents  sepliques  de  retention,  que  la  persis- 
tance  de  la  fievre,  de  la  cephalee,  de  la  torpeur,  en  m6me  temps  que 
les  vertiges,  les  vomissements,  devront  fairepensera  l'existenced'une 
collection  suppuree  inlracerebrale.  Parfois,  l'operateur  sera  conduit 
sur  celle-ci  en  suivant  un  trajet  fistuleux,  ou  s'il  percoit  au  niveau 
des  meninges  une  saillie,  un  epaississement  d'oii  la  ponction  explo- 
ratrice  retirera  du  pus. 

Lorsqu'on  a  depiste,  d'apres  l'ensemblc  des  symplSmes,  la  collection 
suppuree,  il  faut  encore  en  preciser  le  siege,  afin  de  regler  les  con- 
ditions d'une  intervention  chirurgicale  qui  s'imposera  dans  la  plupart 
des  cas. 

Le  plus  souvent,  e'est  dans  le  lobe  temporal  du  cerveau  que  se 
developpent  les  abces,  il  faudra  done  se  mettre  en  garde  contre  une 
erreur  de  localisation  :  on  ne  sera  en  droit  de  conclure  a  un  foyer 
cerebelleux,  que  si  les  lesions  auriculaires  occupent  la  partie  pos- 
terieure  du  rocher  et  de  Tapophyse  mastoide,  si  la  douleur  est  nette- 
ment occipilale  et  s'il  existe  surlout  quelques  manifestations  du 
syndrome  cerebelleux  (1).  Enfin,  au  cours  de  l'intervention,  des  indi- 
cations speciales  provenant  de  l'etat  local  peuvent  apparaitre  qui 
guideront  l'operateur  vers  la  region  cerebelleuse. 

Les  abc6s  a  evolution  lente,  chronique,  scront  souvent  confondus 
avec  les  tumeurs  du  cervelet  :  il  faudra  tenircomplc,  pour  elablir  le 
diagnostic,  de  tout  ecoulemenl  meme  ancien  et  tari,  qui  en  l'absence 
de  phenomenes  aigus  pourrait  etre  la  cause  des  accidents  cere- 
belleux. 

On  devra  enfin  rechercher  si  la  lesion  du  cervelet  ou  de  l'oreille 
n'a  pas  engendre  secondairement  une  thrombose  des  sinus  ou  une 

(1)  Dans  l'abces  du  lobe  temporo-sphenoi'dal  ou  du  lobe  occipital,  le  syndrome 
cerebelleux  manque ounese  presenlc  qu'a  l'etat  d'ebauche,la  paralysiedes  membres: 
quand  ellc  existe,  occupe  le  cole  oppose  a  la  lesion  et  par  consequent  a  l'otite,  si 
telle  est  la  cause  des  accidents;  enfin  on  a  note  souvent,  en  parcil  cas,  des  symp- 
t6mcs  de  localisation  cerebrale  manii'estc,  hemianopsic,  cecite  verbale,  etc. 
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rnenineite  tlonl  l'existence  viendrait  encore  assombrir  le  pronostic 
el  diminuerles  chances  do  reussite  du  traitement  chirurgical. 

PRONOSTIC.  —  Toujours  Ires  severe,  le  pronostic  varie  suivant 
l'etendue  des  lesions,  et  surlout  la  rapidite  de  l'intervention  opera- 
toire,  qui  seule  pourra  procurer  la  guerison  et  permettra  d'eviter 
certaines  complications  graves. 

C'est  dans  le  traitement  des  abces  cerebraux  et  cerebelleux  que 
la  chirurgie  de  l'encephale  a  donne  les  resultats  les  plus  encou- 
ragcants. 

TRAITEMENT  CHIRURGICAL  DES  MALADIES  DU  CERVELET.  — 

Nous  avons  vu  que  le  traitement  medical  des  maladies  du  cervelet 
ne  pouvait  remplir  que  certaines  indications  symptomatiques,  et  que, 
sauf  clans  les  lesions  syphililiques,  il  ne  pouvait  6tre  ni  curatif  ni 
palliatif.  L'intervention  chirurgicale,  au  contraire,  a  donne  des 
resultats  tres  satisfaisants  dans  les  abces  du  cervelet  et  dans  certains 
cas  de  tumeur. 

Abces  du  cervelet.  —  Les  indications  de  l'intervention  operatoire 
ont  ete  nettement  formulees  par  A.  Broca  (1):  en  presence  d'unsujet 
atteint  d'une  otorrhee  accompagnee  de  phenomenes  meningo-ence- 
phaliques,  il  faut  toujours,  par  une  trepanation  large  de  la  masto'ide  et 
delacaisse,  donner  libre  cours  au  pus  qui  peut  y  etreretenu.  Si  les 
accidents  persistent,  on  ne  tardera  pas  plus  de  vingt-quatre  a  qua- 
rante-huit  heures  pour  pousser  l'operation  plus  loin.  Si,  au  cours 
de  la  trepanation  mastoidienne,  on  trouvait  localement  des  lesions 
conduisant  a  l'interieur  du  crane,  on  agirait  immediatement 
d'une  maniere  radicale.  La  presence  d'une  gouttelette  de  pus  cons- 
tatee  a  l'emergence  de  la  veine  mastoidienne,  a  l'orifice  osseux  par 
oil  sort  ce  vaisseau,  indiquerait  l'existence  d'un  abces  cerebelleux 
(Barker). 

Mais  ce  n'est  habituellement  que  par  l'examen  des  parties  pro- 
fondes  evidees  a  la  gouge,  ou  par  les  notions  cliniques  qui  permet- 
tent  d'affirmer  une  localisation  cerebelleuse,  que  Ton  est  conduit  a 
intervenir  sur  le  cervelet. 

Nous  ne  pouvons  decrire  ici  les  divers  procedes  operatoires  qui 
ont  etc  pr6conises  ;  comme  le  plus  souvent  on  a  affaire  a  des  acci- 
dents auriculaires  primitifs,  il  convient  de  trepaner  au  niveau  des 
regions  masto'idiennes  ou  du  meat  auditif  externe,  suivant  les  cir- 
constances  particulieres  a  chaque  cas,  puis  les  cavites  du  rocher  etant 
6vid6es,  on  cxplorera  l'interieur  du  crane  et  Ton  sera  guide  vers  la 
fosse  cdrebelleuse  par  1111  trajct  fistuleux,  par  la  friabilit6  des  os  de  ce 
G6t6,  par  la  constalation  d'une  poche  extradurale  au  contact  d'un 

(1)  A.  Broca,  Trait<5  des  maladies  del'enfance,  art.  Auces  ixtracr aniens. 
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foyer  d'osteite,  etc.  Parfois,  on  pourra  ouvrir  directcment  l'abces 
ctTebclleux  en  incisant  la  dure-mere.  Mais  si,  arriv6  au  contact  de 
celle-ci,  l'operalcur  ne  constate  aucun  signe  special,  il  devra  s'arreter 
et  ne  continucr  Toperalion  que  quelquc  temps  apres,  ou  a  la  suite 
d'une  ponction  exploratrice  qui  lui  aura  montre  I'existence  du  pus 
duns  un  lobe  cerebclleux.  Co  proc6d6,  avec  quelques  variantes,  a 
donne"  d'excellents  resullats  a  Mac  Ewen,  Wheeler,  Gaudier, 
Broca,  etc. 

Recemment,  MM.  Picque  ct  Mauclaire  (1)  ont  propose,  afin  de  faci- 
liter  l'exploration  de  la  loge  cerebelleuse  lorsque  le  diagnostic  du 
siege  exact  de  la  collection  n'est  pas  possible,  de  rabattre  dans  un 
lambeau  osteoplaslique  la  inoitie  inferieure  de  l'ecaille  de  l'occipital, 
ce  qui  ouvre  une  large  voie  d'acces  sur  le  cervelet.  Ce  procede  ne 
parait  reellement  indique  que  lorsque  le  diagnostic  de  localisation 
cerebelleuse  est  tres  precis,  et  si  Fabces  siege  dans  la  partie  poslr- 
rieure  du  cervelet,  cas  infiniment  rare,  ou  enfin  lorsque  la  voie  mas- 
toidienne  n'a  pas  permis  d'atteindre  la  collection. 

En  general,  la  voie  transmastoidienne  donne  une  ouverture  assez 
large  pour  ponctionner  les  abces  du  cervelet  et  permettre  une  eva- 
cuation parfaite  et  un  drainage  suffisant  surtout  chez  Fenfant. 

Turaeurs  du  cervelet.  —  Si  Ton  est  en  droit  d'attendre  la  guerison 
d'un  abces  du  cervelet  a  la  suite  de  l'intervention  chirurgicale,  il  n'en 
est  pas  de  m6me  dans  les  lumeurs  et,  a  Theure  actuelle,  Toperation  ne 
peut  etre  consideree  que  comme  un  traitement  palliatif  dans  bien  des 
cas.  On  peut  en  effet  esperer  diminuer  ainsi  les  souffrances  des 
malades,  ou  arrfiter  les  progres  des  lesions  de  compression  en  pro- 
voquant  l'6vacuation  du  liquide  cephalo-rachidien.  C'est  dans  ce 
but  que  Ton  a  recours  a  la  ponction  ventriculaire  (Keen,  Bergmann) 
et  a  la  ponction  lombaire  (Quincke).  Quels  sont  les  resultats  de  ces 
interventions  ?  D'apres  M.  Chipault,  les  huit  dixiemes  au  moins  des 
ponctions  ventriculaires  pour  tumeurs  cerebelleuses  ont  ete  suivies 
de  morta  bref  delai,  en  quelques  heurcs  ou  quelques  jours,  au  milieu 
de  phenomenes  de  congestion  bulbaire. 

Hahn  a  observe  toutefois  une  survie  de  dix-huit  mois  et  von  Back 
une  amelioration  prolongee  a  la  suite  de  la  ponction  des  ventricules 
lateraux. 

Dans  un  cas  de  Chipault,  la  ponction  sacro-lombaire,  chez  un  enfant, 
a  amene  une  diminution  des  phenomenes,  coma,  cephalee,  nevrite 
optique.  Mais  dans  nombre  d'autrcs  obscrvalions  relatees  par  Lich- 
theim,  Furbringer,  Chipault,  desaccidents  respiratoires  ou  cardiaques 
d'origine  bulbaire  se  sont  montres  egalement  (-2). 

Nous  pouvons  en  conclure  que  ces  operations,  qui  ne  constituent 

(1)  Picque  et  Mauclaire,  Soc.  de  chir.,  dccembre  1898. 

(2)  Voy.  Chipault,  Chirurgie  des  tumeurs  de  rcncephale,  in  Cliniques  des  mal 
du  syst.  nerveux  du  professcur  Raymond,  3°  scrie. 
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qu'un  moyen  palliatif,  presentcnl  une  Irop  grandc  gravity  pour  qu'on 
soit  autorise"  a  y  recourir  d'une  fagon  systemalique.  Dans  cet  ordre 
d'idees,  la  resection  cranienne  conslilueraitpour  Chipaultune  methode 
palliative  plus  efficace  et  moins  dangereuse,  qu'on  cmploie  le  procede 
de  resection  cranio-durale  ou  la  resection  cranienne  simple,  qui 
expose  moins  le  malade  aux  infections  consecutives  el  diminue  suffi- 
samment  la  compression  en  permettant  fcxpansion  au  dehors  du 
liquidesousla  du  re-mere  distendue.  Horsley,  Kamrnerer,  Clarke  et 
Morton,  Chipault  ont  vu  a  la  suite  de  cette  operation  disparaitre  les 
crises  epileptiques,  la  cephatee,  les  vomissements,  etc.  Mais  revolu- 
tion des  tumeurs  n'en  continue  pas  moins  :  aussi  a-t-on  ete"  tente 
parfois  d'en  pratiquer  l'extirpation.  Mais,  s'il  est  possible  d'avoir  la 
bonne  fortune  de  rencontrer  une  tumeur  encapsul6e,  dont  l'enuclea- 
tion  sera  possible,  dans  la  grande  majorit6  des  cas  on  se  trouve  en 
presence  de  n6oplasmes  diffus,  dont  les  limites  sont  indistinctes  ou 
qui  poussent  des  prolongements  si  loin  que  Tonne  peut  songer  a  les 
extirper  sans  causer  des  d6g&ts  traumatiques  terribles  et  des  acci- 
dents d'un  danger  immidiat.  Or  le  benefice  retir6  de  ces  interven- 
tions est-il  en  rapport  avec  les  risques  qu'elles  font  courir?  Certes,  si 
l'exerese  est  complete,  comme  les  tumeurs  enkystees  permettent  de 
l'esperer,  les  resultats  peuvent  etre  des  plus  satisfaisants,  mais  ce  cas 
est  exceptionnel,  et  le  plus  souvent  les  operations  sont  incompletes 
et  ne  modifient  pas  le  cours  de  la  maladie;  tout  au  plus  ont-elles  une 
influence  heureuse  par  la  decompression  qu'elles  provoquent  ;  dans 
ces  conditions,  'un  aussi  minime  resultat  ne  justifie  pas  une  inter- 
vention aussi  grosse  de  dangers.  Les  cas  sont  nombreux  en  effet  oil 
les  malades  n'ont  pas  survecu  au  choc  op^ratoire  et  ont  succomb6  a 
des  accidents  infectieux  ou  bulbaires  (congestion  ou  compression  du 
bulbe  par  la  masse  cer6belleuse  subitement  abaissee  apres  l'evacua- 
tion  du  liquide  qui  la  soutenait).  D'apres  une  statistique  d'Allen 
Starr  (1),  sur  34  operations  entreprises  pour  des  tumeurs  du  cer- 
velet,  19  seulement  ont  permis  d'enlever  la  tumeur,  et  10  malades 
seulement  ont  gueri  de  l'operation,  et  sur  5  extirpations  de  n6o- 
plasmes,  2  fois  la  guerison  fut  obtenue.  La  statistique  de  Auvray 
portant  sur  23  cas  ne  constate  aucune  guerison ;  19  fois  la  trepa- 
nation est  restee  exploratrice,  et  a  amene  dans  bon  nombre  de 
cas  une  attenuation  des  sympt6mes  de  compression.  L'ablation 
de  la  tumeur  praliquee  4  fois  a  et6  constamment  suivie  de  mort  (2). 

II  est  difficile  de  tirer,  a  l'heure  actuelle,  une  conclusion  formelle 
sur  la  valeur  des  divers  proced6s  de  traitement  chirurgical  des 
tumeurs  du  cervelet ;  toutefois,  il  ressort  des  diverses  observations 
qui  ont  ele"  publi^es  que  le  traitement  palliatif  (decompression  par 

(1)  Allen  Starr,  Congrfcs  de  1' Assoc.  med.  de  Grande-Bretagne,  rapporte  clans 
Gas.  hehd.  de  med.  et  de  chir.,  13  janvier  1898. 

(2)  Auvray,  Les  tumeurs  cercbrales.  Th.  de  Paris,  1896. 
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ponclion  lombairc  ou  trepanation  craniennc  avec  ou  sans  ouverture 
cles  meninges)  est  celui  qui  parail  donncr  les  resullals  les  plus 
constants  et  exposer  le  moins  les  malades  u  des  accidents  imme- 
dials  (1). 

MALADIES  DES  TUBERCULES  QU ADRIJUMEAUX 

La  pathologie  de  la  region  des  tubercules  quadrijumeaux  et  des 
piMlonoules  cerebraux  est  le  plus  souvcnt  6troitement  confondue.  II 
est  rare  de  constater  des  lesions  exactement  limitees  a  Tunc  de  ces 
parlies  el  on  s'expose,  en  decrivant  la  symptomalologie  de  chacune, 
a  attribuer  a  certaine  manifestation  une  valeur  propre  qui  nest  pas 
rigoureusement  prouvee.  Toulefois,  un  certain  nombred'observations 
ont  ete  publiees  dans  ces  dernieres  annees  qui  perrnettent  d'exposer 
les  caracteres  les  plus  saillants  des  lesions  des  tubercules  quadriju- 
meaux, de  la  region  de  la  calotte  et  du  pied  des  pedoncules. 

HISTORIQUE.  —  Les  maladies  des  tubercules  quadrijumeaux  ont 
6te  l'objet  d'une  bonne  etude  d'ensemble  de  Eisenlohr  (2)  en  1889 
Ruel  en  1890  (3);  L.  Bruns  (4),  1894,  E.  Weinland  (5),  1896,  et  enfin 
l'article  Ires  documents  de  v.  Monakow  et  plusieurs  legons  cliniques 
du  professeur  Raymond  (6)  ont  apporte  une  importante  contribution 
a  la  pathologie  de  cette  partie  de  l'islhme  de  l'encephale. 

Beaucoup  de  points  restent  obscurs  encore  et  n'ont  pas  ete  elu- 
cides  par  les  observations  publiees ;  cette  insuffisance  de  nos  con- 
naissances  est  expliquee  par  le  doute  qui  regne  encore  sur  les  fonc- 
tions  des  tubercules  quadrijumeaux.  On  a  admis  que  la  destruction 
totale  de  ceux-ci  chez  l'animal  cause  la  excite  complete  et  que  la 
destruction  unilaterale  engendre  l'hemianopsie.  D'apres  Herver, 
I'excitation  des  tubercules  quadrijumeaux  anterieurs  et  posterieurs 
produit  des  mouvements  des  yeux  du  cote  oppose  a  la  partie  excitee. 

(1)  Dans  un  travail  tout  recent,  M.  Jaboulay  a  insiste  sur  les  avantages  de 
Pextirpation  en  plusieurs  temps  de  ces  neoplasmes.  Chez  un  malade  qui  ofirait  les 
signes  manifestes  d'une  tumeur  du  lobe  gauche  du  cervelet,  il  a  incise  d'abord 
les  mdilinges  et  laisse  suinter  le  liquide  cephalo-rachidien,  puis  il  extirpa  un 
gliome  et  le  malade  guerit  parfaitement  de  ToperaLion;  la  plupart  des  symptdmes 
disparurent,  sauf  la  nevrile  optique,  et  M.  Jaboulajr  attribue  cet  heureu.v  resultat 
a  l'existence  d'une  fistule  meningee  persistante  (Lyon  medical,  11  aout  1901). 

(2)  Eiseni.ohr,  Zur  Diagnose  der  Vierhiigelkrankungen  (Jahrb.  der  Hamburger 
Slaats-Krankenauslalten,  1889). 

(3)  Ruei.,  Physiologie  et  pathologie  des  tuberc.  quadrij.  Th.  de  Geneve,  1890. 

(4)  L.  Bruns,  Zur  difTerent.  Diagn.  zwischen  der  Tumoren  der  Vierhiigel  und  des 
Kleinhirns  (Arch,  filr  Psychiat . ,  Bd  XXVI). 

(5)  E.  Weinland,  Ueber  einen  Tumor  der  Vierhiigclgegend  und  fiber  die  Bezie- 
hungen  der  hinteren  Vierhiigel  zu  Geistesslorungen  (Arch,  fur  Psych.,  1896, 
Bd.  XXVI). 

(6)  Baymond,  Clinique  des  maladies  du  systeme  nerveux,  3C  serie ,  lecon  VII; 
5°  serie,  lecons  XIV  et  XV. 
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Ademack  a  montre,  en  1870,  que  l'cxcitation  des  tubcrcules  quadri- 
jumeaux  provoque  des  mouvements  associes  des  yeux.  L'ablation 
deTceil,  chez  lesjeunes  animauxsurtout,  entralne  l'atrophie  du  Lnber- 
culc  quadrijumeau  anttrieur ;  de  memeque  la  destruction  de  la  couche 
corlicale  du  lobe  occipital  produit  l'atrophie  de  ces  mfimes  organes 
el  de  toute  la  voie  optique  jusqu a  la  retine  (v.  Monakow).  Enfin 
Le  corps  genouille  interne  et  le  lubcrcule  quadrijumeau  poste- 
rieur  scraient  un  lieu  de  passage  et  de  relai  pour  les  fibres  du  nerf 
auditif. 

Dans  des  experiences  recentes,  Prus  (de  Lemberg)  (1)  admet 
que,  chez  le  chion,  ces  ganglions  sont  surtout  des  centres  de  mou- 
vements reflexes,  les  impressions  optiques  agissant  particuliere- 
ment  sur  les  cellules  motrices  du  tubercule  anterieur,  les  impres- 
sions audilives  sur  celles  du  tubercule  posterieur  ;  ce  dernier  serait 
le  centre  de  coordination  de  certains  mouvements  reflexes,  et 
particulierement  des  mouvements  associes  des  yeux,  landis  que  le 
premier  presiderait  a  des  reflexes  respiratoires,  cardiaques  et  vaso- 
moteurs.  L'etude  des  lesions  pathologiques  limit6es  n'a  pas  permis 
encore  d'eclaircir  certaines  opinions  contradictoires  sur  le  role  de 
ces  tubercules. 

ETIOLOGIE.  —  Les  alterations  des  tubercules  quadrijumeaux  eux- 
rnemes  sont  rares ;  le  plus  souvent,  ils  sont  comprimes  par  des  tumeurs 
du  voisinage,  par  le  liquide  cephalo-rachidien  dans  l'hydrocephalie, 
par  des  processus  meningitiques  divers.  Mais  ils  peuvent  etre  aussi 
le  siege  de  neoplasmes  developpes  aleur  int6rieur.  II  est  vrai  que  ces 
tumeurs  restent  rarement  limitees  et  qu'elles  envahissent  habituelle- 
ment  la  valvule  de  Vieussens,  la  region  de  la  calotte,  ou  la  region 
sous-thalamique,  enfin  les  pedoncules  cerebelleux.  Weinland  a  pu 
reunir  dans  son  travail  dix-neuf  casde  tumeurs  nees  auxdepens  de  ces 
tubercules.  La  neoplasie  est  constitute  generalement  par  un  gliome 
ou  un  glio-sarcome.  On  a  signale  des  tubercules  (Bruns),  un  abces 
de  la  grosseur  d'une  noix  (Millingen).  Dans  le  cas  de  Eisenlohr, 
la  lesion  etait  due  a  une  balle  de  revolver  qui  resta  fixee  dans  le 
tubercule  quadrijumeau    droit.  On  ne   connait  qu'un  tres  petit 
nombre  de  cas  d'hemorragie  ou  de  ramollissement  des  tubercules 
quadrijumeaux,  et  les  lesions  ne  sont  pas  en  general  limitees  a 
ces  organes,  et  envahissent  ordinairement  la  r6gion  de  la  calotte.  Ce 
sont  les  lesions  de  l'artere  c6r6brale  posterieure  qu'il  faut  accuser 
en  pareille  circonstance.  Les  troubles  circulatoires  sont  rares, 
d?apres  v.  Monakow,  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux, 
parce  que  leur  irrigation  est  assured  par  des  vaisseaux  d'origines 
diverses.  •, 

(1)  Phus,  Unlersuchung  ubcr  clekL.  Reizung  dcr  Vierhugel  (Wiener  klin.  Wo- 
clienschr.,  1899,  n»  45). 
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SYMPT0MAT0L0GIE.  —  Nothnagel  assignait  aux  lesions  des  tu- 
bcrcules  quadrijumcaux  deux  sympldmes  capilaux:  des  Iroubles  de 
V Equilibration  el  de  la  marehe,  tilubalion,  etc.,  el  des  troubles  ocu- 
laires,  ophtalmoplegir  de  nature  variable.  Mais,  en  realile,  ces  symp- 
ldmes paraissent  sous  la  dependance  de  1'cxtension  des  lesions  aux 
parlies  voisines  et  notamment  au  noyau  rouge  de  la  calotte,  au  ruban 
de  Reil  ou  au  pedoncule  cer^belleuX. 

D'apres  Monakow,  on  peut  observer  deux  types  d'ataxie  :  l'alaxie 
de  mouvement,  qui  n'apparail  que  dans  les  mouvements  inlention- 
nels,  et  l'ataxie  cer6belleuse  ;  la  premiere  traduirait  l'alteinte  du 
ruban  de  Reil,  la  seconde  a  donne  lieu  a  des  interpretations  qui  sont 
encore  purement  hypotheliques. 

Les  Iroubles  de  la  musculature  oculaire  n'apparliennent  pas 
davantage  a  la  symptomatologie  propre  des  tubercules  quadriju- 
meaux.  On  concoit  toutefois  qu'il  suffit  d'un  processus  mfime  relali- 
vement  peu  envahissant  pour  que  les  noyaux  gris  de  l'aqueduc  de 
Sylvius  et  les  fibres  des  racines  qui  traversent  la  calotte  soient  16s6s  : 
on  observe  alors  des  paralysies  incompletes  de  la  troisieme  paire  : 
ptosis,  paresie  des  muscles  droit  superieur  et  inferieur.  Brunssignale 
aussi  la  paralysie  de  la  quatrieme  paire  et  il  attache  unegrosse  valeur 
diagnostique  au  d6but  des  accidents  sous  la  forme  d'ophtalmo- 
plegie  (1).  La  paralysie  ou  la  paresie  des  mouvements  de  lateralite 
est  en  tout  cas  un  bon  signe  des  lesions  unilat^rales  de  la  region  des 
tubercules  quadrijumeaux  :  quand  le  foyer  siege  a  gauche,  par  exem- 
ple,  la  paralysie  porte  sur  le  mouvement  associe  de  lateralite  des  deux 
yeux  vers  la  gauche  (Raymond)  (2). 

En  general,  on  accorde  cependant  une  plus  grande  importance  aux 
troubles  de  la  vue  et  aux  troubles  pupillaires. 

Certains  cas,  en  effet,  ont  paru  confirmer  les  resultats  de  l'experi- 
mentation.  Bastian,  Reynolds,  Griesinger  ont  vu  des  tumeurs  des 
tubercules  quadrijumeaux  engendrer  la  cecil6,  mais,  d'un  autre  c6te, 
on  peut  ciler  un  certain  nombre  d'observations  dans  lesquelles  la 
destruction  d'un  ou  des  deux  tubercules  anterieurs  n'a  et6  suivie  que 
d'une  diminution  legere  de  l'acuite  visuelle,  sans  retrecissement 
appreciable  du  champ  visuel,  et  la  vision  des  couleurs  n'a  pas  et6 
modifi6e  :  l'observation  d'Eisenlohr,  si  caracterislique  au  point  de  vue 
de  la  localisation  Ires  limitee  des  lesions,  nous  en  donne  la  preuve. 
La  contradiction  qui  paralt  exister  dans  ces  conslatations  anatomo- 

(1)  Sauvineau  admeL  l'cxistence  d'une  forme  d'ophtalmoplegic  dite  sus-nucl(5airo, 
en  rapport  avee  des  lesions  des  tubercules  quadrijumeaux  surtout,  et  atteignant 
dans  chaque  ceil  les  muscles  qui  servent  a  certains  mouvements  combines  (mou- 
vement a  droite,  a  gauche,  en  haut,  en  bas). 

(2)  Chez  un  malade  dont  l'histoire  a  616  rapportee  par  le  professeur  Raymond, 
l'autopsie  est  venue  demontrer  le  siege  sus-nucleaire,  au  voisinage  des  tubercules 
quadrijumeaux  posterieurs,  de  la  lesion  ayant  determine  la  paralysie  des  mouve- 
ments associes  de  lateralite  des  globes  oculaires. 
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cliniques  est  plus  apparente  que  r^elle.  Aucuncdesldsions  companies 
n'etaitabsolumentsuperposable;  il  suffit  que  le  processus  dans  un  cas 
ait  o-ao-ne  davanlage  du  cdte  do  la  bandelette  opti([ue  ou  du  corps 
o-enouille  extcrnepourqueles  troubles  visuclsaientct6  plusprononces. 

Les  modifications  pupillaires  no  sont  pas  moins  variables  :  si  Eisen- 
lohr,  Millingen,  dans  des  16sions  tres  circonscrites  du  tubercule  qua- 
drijumeau  anterieur,  ont  observe  la  dilatation  de  la  pupillc  du  cdte"  de 
l'organe  malade  avec  diminution  ou  abolition  du  reflexe  a  la  lumiere 
et  a  l'accommodation,  Ferriern'a  constate  que  l'abolition  du  reflexe  a 
l'accommodation  et  Weinland  l'immobilite  complete  de  la  pupille. 

Le  tremblement  est  un  symptome  assez  frequemment  signale  : 
tantdt  il  a  les  caracteres  de  celui  de  la  paralysie  agitante,  tantdt 
il  presente  plutdt  des  analogies  avec  la  choree,  ou  bien  se  Iraduit  par 
des  secousses  dans  les  muscles  de  la  face,  du  cou  ou  des  yeux  (mou- 
vements  nystagmiformes).  Dans  le  cas  de  Eisenlohr,  le  tremblement 
etait  unilateral  et  occupait  le  cdte  oppose  a  la  lesion.  Comme  dans 
la  sclerose  en  plaques,  le  tremblement  est  plus  apparent  dans  les 
mouvements  intentionnels. 

Enfin,  il  est  un  dernier  symptome  dont  la  valeur  est  diversement 
appreciee,  e'est  laperte  de  l'ou'ie.  Ruel,  d'abord,  puis  Weinland  ont 
accorde  aux  modifications  de  l'ou'ie  une  assez  grande  valeur  dia- 
gnostique.  Elle  traduiraitla  lesion  du  tubercule  quadrijumeau  poste- 
rieur.  Weinland  a  releve  des  troubles  de  Touie  9  fois  sur  19  cas  : 
cinq  fois  la  surdite  6tait  bilaterale,  quatre  fois  du  cdte  oppose  a  la 
lesion.  En  revanche,  dans  un  cas  de  Eisenlohr,  l'ou'ie  etait  intacte, 
malgre  une  lesion  importante  du  tubercule  quadrijumeau. 

Monakow  (1),  qui  a  fait  la  critique  de  ces  divers  symptdmes, 
n'attache  pas  une  importance  aussi  considerable  que  la  plupart  des 
auteurs  a  ce  trouble  de  l'ou'ie,  qui  peut  etre  rapporte  d'apres  lui  a 
des  causes  diverseset  de  tout  autre  nature. 

En  somme,  les  caracteres  qui  traduisent  la  lesion  des  tubercules 
quadrijumeaux  sont  variables,  etaucun  ne  possede  une  valeur  semio- 
logique  absolument  precise.  La  r6union  de  quelques-uns  des  sym- 
ptdmes que  nous  venons  de  passer  en  revue  donne  lieu  a  un  tableau 
clinique  assez  frappant  et  qui  permet  de  localiserla  lesion  aux  tuber- 
cules et  a  la  region  avoisinante  de  la  calotte  et  de  l'aqueduc  de 
Sylvius.  V.  Monakow  insiste  a  ce  point  de  vue  sur  un  complexus 
symptomatiqueou  figurenten  premiere  place  l'ataxie  cerebelleuse,les 
tremblements  et  les  paralysies  de  la  troisieme  paire,  et  en  seconde 
ligne  la  diminution  de  l'acuite  visuelle  et  les  troubles  pupillaires. 

DIAGNOSTIC.  —  L'expose  de  cette  symptomatologie  suffit  a 
demontrcr  que  le  diagnostic  d'un  processus  pathologique  localise  a 

(1)  K.  v.  Monakow,  Gehirn  Pathologie,  in  Notunagel,  Specielle  Palhologie  und 
Therapie. 
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la  region  des  luberculcs  quadrijumeaux  est  des  plus  embarrassanls, 
et  Ton  peut  affirmer  que  les  lumeurs  du  cervelct  rcalisenl  a  peu  pros 
lous  les  aspects  cliniques  des  lesions  des  luberculcs  quadrijumeaux. 
L'etude  de  la  marche  de  la  maladic,  de  l'ordre  dapparilion  et  de 
revolution  des  symptdmes  pourra  seule  donncr  des  indications  lan I 
que  certains  signcsplus  accuses,  verliges,  cepbalee  occipilalc,  vomis- 
semenls,  ne  permellronl  pas  d'af firmer  la  localisation  cerebelleuse. 
Bruns  admettait que  dans  les  cas  douleux  le  debut  par  les  paralysies 
oculaires  etail  pluldl  en  rapport  avec  l'alleralion  des  tuber cules 
quadrijumeaux. 

D'un  autre  cute,  si  les  lesions  s'etendenl  vers  le  ruban  de  Reil  et  la 
substance  grise  de  la  calotte,  le  diagnostic  sera  fort  difficile  avec  les 
hemorragies  ou  les  lumeurs  de  cette  region;  toutefois,  la  predomi- 
nance des  troubles  sensilifs  et  leur  apparition  precoce  serail  nette- 
ment  en  faveur  de  cette  derniere  localisation. 

Dans  la  grande  majorile  des  cas,  la  lesion  des  tubercules  quadri  ju- 
meaux est  une  tumeur ;  il  faudra  done,  lorsqu'on  chcrchera  a  etablir 
la  nature  du  processus  pathologique,  songer  surlout  a  un  neoplasme  : 
revolution  lente,  l'apparition  successive  des  symptdmes,  l  aggrava- 
lion  progressive  de  certains  troubles  seront  en  rapport  avec  cette 
hypotbese.  Le  debut  rapide  des  accidents,  qui  reslent  slationnaires 
ou  subissent  une  regression  plus  ou  moms  marquee,  indiquent  plulot 
une  lesion  mecanique  ou  inflammatoirc  (hemorragie,  ramollissemenl, 
abces,  etc.). 

MALADIES  DES  PEDQNCULES  CEREBRAUX 

SYNDROME  PEDONCULAIRE.  —  On  a  longtemps  considere  la 
pathologie  du  pedoncule  cerebral  corame  resumee  dansle  syndrome 
de  Weber  qui  consiste  en  une  hemiplegia  alterne  :  paralysie  de  la 
troisieme  paire  du  c6le  de  la  lesion,  paralysie  de  la  moitie  du  corps 
du  cote  oppose.  Cette  notion  est  trop  generate,  il  est  necessaire 
d'analyser  de  plus  pres  les  symptdmes  suivant  qu'ils  trahissent  une 
lesion  de  l'elagc  superieur  ou  de  l'etage  inferieur  du  pedoncule. 
Gertes,  les  cas  sont  frdquents  ou  les  deux  regions  sont  atteintes 
simultanement,  mais  il  est  preferable  dans  cette  description  de  faire 
connaitre  la  symptomatologie  des  alt6rations  de  chacune  des  deux 
parlies  que  nos  connaissances  plus  precises  des  localisations  nous 
permettent  a  l'heure  actuelle  de  distinguer. 

Region  de  la  calotte.  —  L'etage  superieur  du  p6doncule  eon- 
tient  les  faisceaux  de  la  voie  sensitive  disposes  comme  nous  Tavons 
indique  plus  haut.  II  est  traverse  par  les  filets  radiculaires  du  motenr 
oculaire  commun  qui  6manent  des  noyaux  echelonnes  au-dessous  de 
Taqueduc  de  Sylvius  et  sont  destines  a  la  musculature  exlerieure  de 
l'oeil.  Ges  faisceaux,  disposes  en  evenlail  dans  le  sens  antero-poste- 
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rieur  sc  rasscmblcnL  el  viennent  emcrger  a  la  face  interne  du 
pedoncule.  Les  filets  qui  emanent  des  noyaux  destines  a  la  muscula- 
ture interieure,  silues  plus  enavant  au  niveau  de  la  paroi  postdrieure 
dn  ventricule  moyen,  suivent  la  face  interne  du  pedoncule  d'avanl 
en  arriere  avant  de  se  reuniraux  precedents  et  n'occupent  pas  la  meme 
region  de  la  calotte. 

Cette  region  est  rarement  les6e  d'une  fa^on  isol^e,  et  le  plus  sou- 
vent  l'etage  inferieur,  la  region  sous-thalamique,  ou  la  protuberance 
sont  simultanement  atteints.  Dans  les  foyers  bien  circonscrits  a  la 
calotte,  on  a  observe  surtout  des  troubles  de  la  sensibility  du  c6t6 
oppose  a  la  lesion.  Ceux-ci  sont  tres  variables  :  d'apres  trente  cas 
analyses  par  v.  Monakow,  on  note  rarement  l'anesth6sie  totale;  il 
s'agit  le  plus  souvent  d'hypoesth^sie,  ou  de  perversion  des  divers 
modes  de  la  sensibilite  cutanee  etmusculaire.  L'hemianesthesie  com- 
plete a  etc  toutefois  signalee.  Ces  troubles  ne  sont  pas  toujours  en 
rapport  direct  avec  l'etendue  de  la  lesion  du  ruban  de  Reil ;  ils 
dependent  plutot  de  revolution  rapide  du  processus  pathologique ;  il 
suffit  ici,  comme  au  niveau  de  l'axe  gris  de  la  moelle,  delapersistance 
d'une  faible  partie  de  la  voie  sensitive  pour  que  la  conduction  des  im- 
pressions persiste;  il  peut  meme  n'exister  aucun  trouble  de  sensibilite 
si  les  foyers  ont  et6  successifs  et  si  les  suppleances  fonctionnelles  ont 
pu  s'etablir  graduellement.  Les  troubles  de  l'ou'ie  ont  ete  signales 
par  Weinland,  Ilberg,Henschen,  Jacob,  dans  les  destructions 6tendues 
de  la  calotte.  D'apres  Siebenmann  (1),  ce  sont  surtout  les  lesions 
s'etendant  jusqu'aux  tubercules  quadrijumeaux  qui  causeraient  la 
diminution  de  l'oui'e  au  meme  titre  que  les  lesions  etendues  a  la  ban- 
delette  optique  provoquent  l'hemianopsie. 

La  paralysie  de  la  troisieme  paire  fait  au  contraire  partie  integrante 
du  syndrome  et  la  nature  des  troubles  oculaires  constates  permet 
de  diagnostiquer  une  localisation  anatomique  assez  precise  (fig.  9) : 
la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  est  ici  incomplete  (strabisme, 
ptosis,  etc.);  la  musculature  externe  est  plus  souvent  int6ress6e  que 
l'interne ;  enfin.  bien  que  les  symptomes  soient,  dans  la  majorit6  des 
cas,  unilateraux  et  du  cot6  de  la  lesion,  ils  peuvent  etre  parfois 
bilateraux  avec  un  seul  foyer  depassant  la  ligne  mediane.  Les  para- 
lysies  de  la  troisieme  paire,  a  peu  pres  constantes  dans  les  lesions  de 
la  calotte,  sont  done  limitees  a  certains  rameaux  du  nerf ;  au  con- 
traire, nous  verrons  que  les  foyers  occupant  le  pied  du  p6doncule  ne 
determinent  pas  aussi  fr^quemment  l'ophtalmoplegie,  mais  que 
celle-ci  est  beaucoup  plus  etendue  etpeut  frapper  toules  les  branches 
de  la  troisieme  paire. 

Si  la  lesion  est  limitee  a  l'etage  superieur,  il  n'y  a  pas  de  troubles 
moteurs  importants,  et  s'ils  ont  exists,  ils  s'attenuent  progressi- 


(1)  Cite  par  von  Monakow. 
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vement.  Toutefois,  si  la  forco  musculaire  n'est  pas  diminuee,  les 
mouvements  sonl  gCnes,  embarrasses,  par  suile  d'une  sorle  dalaxie 
du  mouvement  sur  laquelle  on  a  insistc  beaucoup  en  Allemagne. 

Ccttc  incoordination  apparait  surloul  dans  les  mouvements  inlen- 
tionncls,  elle  se  manifeste  dans  les  mcmbres  du  cote  oppose  a  la  lesion 
et  paratt  en  rapport  avec  l'existence  de  foyers  occupant  la  parlie 
moyenne  ventrale  de  la  calotte  des  pedoncules  et  de  la  protube- 
rance. Mceli  et  Marinesco,  sur  seize  cas  qu'ils  ont  recueillis  dans  la 
litteraturc,  ont  trouve  signalee  six  fois  l'ataxie  et  seulemenl  quand  la 


VS 


Fig.  9.  —  Coupe  schematiquc  des  pedoncules  cercbraux. 

F,  lesion  de  Pelage  supericur  determinant  une  paralysie  incomplete  de  la  troi- 
sieme paire  et  une  hemianesthesie  du  cote"  oppose^  symptomes  alternes;  F',  lesion 
determinant  une  hdmiplcgie  motrice  du  cote  oppose1  a  la  ldsion  et  une  paralysie 
incomplete  de  la  troisieme  paire  du  cote  correspondant  a  la  lesion,  symptomes 
alternes;  L,  lesion  causant  une  paralysie  compl6te  de  la  troisieme  paire  seule  ; 
L',  lesion  provoquant  une  hdmiplcgic  motrice  et  une  hemianesthesie  du  cote 
oppose,  et  une  paralysie  directe  de  la  troisieme  paire;  VM,  voie  motrice;  VS, 
voie  sensitive  ;  TQ,  tubcrculcs  quadrijumeaux. 

lesion  si^geait  dans  cette  region.  On  a  vu  aussi  Incoordination 
cer6bellcuse  dans  des  cas  ou  la  lesion  occupait  la  partie  dorsale  de 
la  calotte  au  voisinage  des  pedoncules  cerebelleux,  et  les  deux  types 
d'ataxie  pcuvent  etre  realises  a  la  fois  (Kolisch).  De  ces  symptomes, 
il  faut  rapprocber  le  tremblcment  (1)  qui  se  manifeste  dans  les 
membres  paralyses,  surtout  aux  cxtremites  ou  sous  forme  de 
secousses  spasmodiques  dans  le  domaine  du  facial,  toujours  du  cote 

(1)  Sous  le  nom  de  syndrome  de  Benedickt  on  a  donne  une  certaine  autonomic 
a  une  paralysie  croisee  de  la  troisifemc  paire  et  des  membres,  dans  laquelle  a  la  para- 
lysie ou  paresie  des  membres  s'ajoute  un  tremblenient  qui  revdt  les  caracleres  de  celui 
de  la  sclerose  en  plaques,  de  la  maladie  de  Parkinson  ou  de  l'h<*michoree.  Ge  trem- 
blement  releverait  d'une  ldsion  organique  siegeant  aux  environs  de  l'emergence 
des  filets  dmanes  des  noyaux  du  moteur  oculaire  commun,  et  serait  du  a  la  mise 
en  action  du  faisceau  pyramidal.  (Voy.,  a  cc  sujet,  Gilles  nE  la  Tourette  et  J.-B. 
Charcot,  Le  syndrome  de  Benedickt,  Sem.  mid.,  avril  1900.) 


MALADIES  DES  PEDONCULES  CEREBRAUX. 


211 


oppose  a  la  lesion.  On  a  signale  cnfin  des  troubles  vaso-molcurs  qui 
,1,'lermineraientun  abaissement  de  la  temperature  du  corps  du  c6i& 
anestlu-sie  de  plus  de  2  degres. 

En  sorame,  d'apr6s  v.  Monakow,  ce  qui 
caracterise  le  mieux  la  lesion  de  la  calotte 
du  pedoncule,  cest  la  paralysie  plus  ou 
moins  complete  de  la  troisi6me  paire  du 
rule  de  la  lesion  et  rhemianesth6sie  sensi- 
tive du  cote  oppose  unie  a  1'hemiataxie  et 
a  une  hemiparesie  motrice  inconstante. 

Region  du  pied  du  pedoncule.  —  Les 
symptomes  en  rapport  avec  une  lesion 
du  pied  du  pedoncule  sont  connus  depuis 
longtemps,  et,  a  l'exception  des  troubles 
sensitifs  dont  l'interpretation  etait  erro- 
nee,  la  description  n'en  a  pas  ete  modifiee. 
L'hemiplegie  motrice  plus  ou  moins  com- 
plete du  cote  oppose  a  la  lesion,  avec  ou  sans 
participation  du  facial  et  de  l'hypoglosse, 

i  avec  paralysie  du  moteur  oculaire  commun 

:  du  m6me  cote  que  le  foyer,  en  constitue  le 
caractere  le  plus  saillant.  Cest  a  cette  pa- 
ralysie alterne  superieure  qu'est  reste  atta- 
che le  nom  de  H.  Weber,  bien  que  cette 
variete  d'h^miplegie  ait  et6  signalee  avant 

ilui  par  Andral,  par  Gubler  (1)  surtout  dans 

•  son  memoire  sur  les  paralysies  alternes, 
oil  sont  rapportees  les  observations  si  ca- 
racteristiques  de  Kcechlin  et  de  Luton. 

LL'observation  de  Weber  (2)  a  toutefois,  par 
la  purete  du  type  qu'elle  offrait,  permis 
d'individualiser  nettement  le  syndrome.  La 
coexistence  des  deux  paralysies,  hemiplegie  des  membres  du  cole 
oppos6  a  la  lesion  et  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  du 
meme  cote  que  la  lesion,  ne  se  rencontre  que  dans  les  lesions  loca- 
lises a  la  partie  interne  et  moyenne  du  pedoncule,  et  toutes  les 
varietes  sont  possibles  (fig.  10) ;  tantot  Themiplcgie  est  le  phenomene 
predominant,  tantot  la  paralysie  de  Toculo-moteur  commun  attire 
loute  l'altention,  enfin  il  est  des  cas  oil  l'hemiplegie  ne  s'est  accom- 
pa<^nee  d'aucune  manifestation  oculaire  (Greiwe). 
En  regie  g6nerale,  les  lesions  strictement  limitees  au  pied  du 

(1)  Gubler,  Gaz.  hehd.,  1859. 

(2)  H.  Weber,  Medico-chirurg .  Transactions,  1863,  t.  XLVI. 

(3)  La  lesion  inleresse  g<5neralemcnt  les  fibres  de  la  troisieme  paire  au-dessons 
des  noyaux,  comme  il  est  representd  dans  la  figure  9  (F').  Nous  avons  place"  le 
foyer  F,  dans  la  figure  10,  au-dessus  du  noyau  pour  la  clarte  du  schema. 


Fig.  10.  —  Schema  de  la  para- 
lysie alterne  superieure. 

VM,  voie  motrice  d'ou  se 
detachent  les  fibres  se  ren- 
dant  au  noyau  de  la  troisieme 
paire  ;  X,  entre-croisement 
des  fibres  motrices;  X',  en- 
tre-croisement des  fibres  qui 
se  rendent  aux  noyaux  dela 
troisieme  paire;  F,  lesion  qui 
determinerait  une  paralysie 
alterne  de  Weber:  paralysie 
de  la  troisieme  paire  du  cote 
de  la  lesion,  hemipldgie  mo- 
trice du  c&te  oppose  (3). 
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pedoncule  ne  provoquent  pas  dc  troubles  do  la  sensibility,  mais, 
comme  il  est  bien  rare  que  le  foyer  ne  depassc  pas  quelque  peu  les 
limites  de  l'etage  inferieur  on  qu'il  ne  sc  produise  des  compressions 
de  voisinage,  il  ne  sera  pas  exccptionnel  de  constater  une  legere 
anesth^sie  ou  un  certain  degre  d'incoordination  motrice.  On  a  decrit 
6galement  des  troubles  circulaloires  (cedemes)  ou  vaso-moteurs 
entrainant  des  modifications  de  temperature  locale. 

Tels  sont  les  caracleres  principaux  par  lesquels  se  traduisent  les 
lesions  p6donculaires  suivant  leur  siege  a  l'etage  superieur  ou  infe- 
rieur  du  pedoncule  :  les  divers  61ements  des  deux  syndromes  peu- 
vent  se  trouver  reunis  dans  les  differentes  alterations,  hdmorragies 
ou  tumeurs  de  cette  region. 

HEMORRAGIE  ET  RAMOLLISSEMENT  DES  PEDONCULE  S. 

Connaissant  la  semiologie  generale  du  pedoncule,  nous  n'insiste- 
rons  que  sur  les  caracteres  particuliers  a  chacune  des  lesions  dont  il 
est  le  siege.  L'hemorragie  et  le  ramollissement  comptent  parmi  les- 
alterations  les  plus  fr6quemmentobservees ;  les  principaux  documents 
sur  ce  sujet  sont  rassembles  dans  le  travail  de  d'Astros  (1). 

HEMORRAGIE. 

La  plupart  des  arleres  du  pedoncule  (2)  viennent  de  la  cerebrale 
posterieure,  qui  fournit  trois  vaisseaux  plus  particulierement  nourri- 
ciers  au  pedoncule  et  une  branche,  Tartere  optique  posterieure  et 
interne,  qui  traverse  le  pedoncule  pour  gagner  la  couche  optique ;  les 
trois  arteres  nourrici6res  sont :  1°  les  pedonculaires  internes,  destinees 
surtout  a  l'6tage  inferieur  et  au  bord  interne  du  pedoncule ;  2°  Tartere 
des  noyaux  de  l'oculo-moteur  commun,  qui  remonte  en  dedans  des 
racines  de  la  troisiome  paire  pour  gagner  les  differents  noyaux  de  ces 
nerfs;  enfin  3°  la  pedonculo-jumelle,  qui  irrigue  les  parties  externes  et 
superieures  du  pedoncule  et  va  constituer,  avec  la  cerebelleuse  sup6- 
rieure  et  la  cerebrale  posterieure,  un  reseau  anastomotique  eta- 
blissant  au-dessus  de  Tisthme  de  Fencephale  des  voies  de  communi- 
cation assez  larges  entre  les  circulations  du  cervelet  et  du  pedoncule. 

SYMPTOMATOLOGIE .  —  Les  hemorragies  de  letage  inferieur 
peuvent  6tre  divis6es  au  point  de  vue  symptomatologique  en  deux 
categories  suivant  qu'clles  occupent  la  parlic  interne  ou  la  parlie 
externe  du  pedoncule. 

Les  hemorragies  de  la  parlie  interne  peuvent  6tre  prdcedi  cs  de 
prodromes  :  ccphalee,  verliges,  tinlements  d'oiville,  puis  la  paralysie 

(1)  D'Astros,  Revue  de  med.,  1894. 

(2)  Duret,  Arch,  de  phys.,  1873.  —  Alezais  et  d'Astros,  Soc.  de  biologie,  avril  et 
juin  1892. 
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s'installe  rapidement  a  la  suite  d'une  attaque  apoplecliformc.  On 
•constate  alors  une  paralysie  de  la  troisiemepaire  du  cdt6  dela  lesion 
qui  est  totale,  —  setendant  a  la  musculature  interieure  et  exterieure 
(obs.  de  Weber,  de  Lcteinturier)  (ptosis,  strabisme  externe  etdiplopie, 
limitation  des  mouvementsde  l'ceil),  —  ou  toutau  moins  tres6tendue. 
L'hemiplegie  du  cdte  oppose  est  complete  (face,  membres,  tronc, 
luelte  et  langue),  elle  s'accompagne  consecutivement  de  contrac- 
tures et  de  mouvements  spasmodiques.  Une  hemianesthesie  des 
regions  paralysers  se  surajoute  gentiralement  au  debut  a  l'impuis- 
sance  motrice,  maiselle  peut  disparaitre  par  la  suite  et  n'est  jamais 
tres  accusee.  Les  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques  etaient  tres 
manifestes  dans  le  cas  de  Weber. 

L'hemorragie  se  produit-elle  dans  la  partie  externe  du  p6doncule, 
la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  n'existe  pas,  car  les 
foyers,  qui  sont  d'ailleurs  generalement  petits,  n'atteignent  pas  les 
fibres  du  nerf.  Andral  cite  dans  ses  Cliniques  un  cas  d'hemorragie 
ancienne  transformed  en  kyste  sereux,  occupant  la  partie  moyenne 
du  pedoncule  et  qui  ne  se  traduisit  que  par  l'hemiplegie  et  l'hemia- 
nesthesie,  sans  troubles  oculaires. 

Mais  il  est  frequent  de  trouver,  en  meme  temps  que  les  foyers  de 
cette  region,  d'autres  lesions  dans  la  partie  interne  de  l'etage  infe- 
rieur  ou  de  Yelage  superieur  :  alors  les  symptomes  sont  ceux  de  la 
paralysie  alterne  a  foyer  unique.  Tel  etait  le  cas  de  Leube.  Dans  celui 
de  Rickards,  l'hemorragie  occupait  la  region  de  la  calotte  au- 
dessus  des  tubercules  quadrijumeaux.  Cette  localisation  de  l'hernor- 
ragie  a.  Vetage  superieur  s'annoncerait  par  des  vomissements  et  par 
la  cephalee  localisee  a  la  partie  occipitale,  a  la  nuque.  La  paralysie 
s'etablit  a  la  suite  d'un  ictus  ou  plus  souvent  au  milieu  d'un  etat  de 
torpeur  et  de  somnolence  qui  persiste  longlemps  etqui  doit  etre  rap- 
porte  a  la  compression  exerc6e  par  la  masse  sanguine  epanchee  sur 
l'aqueduc  ou  les  veines  de  Galien,  qui  a  pour  consequence  a  son  tour 
l'hypertension  du  liquide  cephalo-rachidien. 

La  paralysie  de  la  troisieme  paire  est  toujours  incomplete,  la  mus- 
culature interne  n'est  pas  prise  et  Tophtalmoplegie  externe  elle-mSme 
est  partielle  (ptosis,  strabisme).  Quand  les  noyaux  sont  atteints,  la 
paralysie  des  branches  interessees  peut  etre  incomplete. 

Lorsque  l'hemorragie,  qui  est  due  ici  a  la  rupture  de  l'artere  de 
l'oculo-moteur,  est  peu  etendue,  il  n'y  a  pas  de  troubles  moteurs 
dans  les  membres  ou  dans  la  face,  la  voie  motrice  n'elant  pas  inte- 
ressee  par  la  lesion  de  la  calotte  ;  toutefois,  la  plupart  des  foyers,  par 
la  distension  de  la  region  qu'ils  provoquent,  determinent  une  certaine 
compression  sur  l'etage  inl'crieur  et  engendrent  tout  au  moins  un 
certain  degre  de  parcsie.  L'hemianesth^sic  est  au  contraire  frequente, 
quoique  plus  ou  moins  caracte>is6e. 

Enfin,  une  dernicre  variete  d'hemorragie  est  due  a  la  rupture  de 
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ces  arleres  optiques  que  nous  avons  vues  traverser  le  pedoncule.  Ses 
caracleres  sont  mal  definis,  parce  que  son  siege  est  Ires  variable  et 
qu'elle  entraine  des  desordres  tres  divers  (destruction  de  la  couche 
optique,  inondation  ventriculaire,  etc.). 

En  dehors  des  symplomes  de  localisation  que  nous  venonsde  rap- 
porter,  les  hemorragies  pedonculaires  entrainent  les  memes  pheno- 
menes  generaux  que  les  autres  hemorragies  cerebrales  (troubles  du 
cdte  du  cerveau,  du  pneumogastrique,  du  grand  sympathiquc  . 

Evolution.  —  Elles  dependent  du  nombre  et  de  l'etendue  des 
foyers.  Les  complications  pulmonaires,  survenant  du  mCme  c6l6  que 
la  paralysie  des  membres,  sont  parmi  les  accidents  terminaux  les  plus 
frequents. 

RAMOLLISSEMENT. 

ETIOLOGIE.  —  Les  ramollissemenls  du  pedoncule  ont  ete  egale- 
ment  bien  etudi6s  par  d'Astros.  lis  succedent  rarement  a  unc  throm- 
bose par  embolie  de  l'artere  cerebrale  posterieure  ;  Kahler  et  Pickr 
d'Astros  ont  toutefois  signale  le  fait.  Le  plus  souvent,  le  foyer  de 
ramollissement  est  consecutif  a  l'arleritedes  petites  branches  nourri- 
cieres  ou  des  gros  troncs  (propagation  par  exemple  de  la  thrombose 
de  l'artere  basilaire).  La  syphilis  est  une  cause  frequente  de  ces  arte- 
rites (Leyden,  Alexander);  la  d£g<merescence  athe>omatheuse  des 
gros  troncs,  qui  obstrue  l'ouverture  des  petites  collaterales,  peut  deter- 
miner l'ischemie  de  la  substance  cerebrale  et  donner  lieu  a  ces  foyers 
de  ramollissement  dont  la  consistance  est  a  peine  plus  faible  que  celle 
du  tissu  sain  et  ou  l'examen  microscopique  permel  seul  d'affirmer  la 
lesion  (cas  de  Mayor).  Dans  une  observation  de  dAstros,  le  raniolli— 
semenl  ctail  consecutif  a  la  thrombose,  d'origine  luberculeuse,  d'une 
veine  pedonculaire. 

Les  ramollissemenls  du  pedoncule  ne  different  pas  au  point 
de  vue  anatomique  de  ceux  des  autres  parlies  du  cerveau.  D'apres 
dAstros,  l'oblilcralion  isolee  de  la  premiere  portion  de  la  cerebrale 
posterieure  determine  un  ramollissement  occupant  la  region  interne 
et  anterieure  du  pedoncule;  ces  ramollissemenls,  quoique  siegeant  sur 
des  points  tres  limits,  peuvenl  causer  des  desordres  imporlants  (point 
oil  convergent  toutes  les  fibres  de  Toculo-moleur  commun).  Les 
ramollissemenls  de  1'etage  superieur  sont  en  rapport  avec  des  troubles 
circulatoires  dans  le  domaine  des  rameaux  terminaux  de  la  cerebrale 
posterieure  ou  de  la  pedonculo-jumelle.  lis  sont  moins  frequents  que 
ceux  du  pied  du  pedoncule  a  cause  des  suppleances  faciles  par  l'mter- 
mediaire  du  r6seau  anaslomotique  de  la  partie  sup^rieure  de  risth nu- 
de Tenc^phale  que  nous  connaissons. 


SYMPTOMATOLOGIE.  — -  Les  ramollissemenls  de  lelage  inferieui\ 
precedes  ou  non  par  des  prodromes  (cephalee,  vomissements),  debu- 
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tent  par  un  ictus  ou  s'annoncent  par  Fapparition  progressive  d'une 
ophtalmoplegie  interne  ou  externe,  en  g6n£ral  partielle.  Dans  un  cas 
de  Kahler  et  Pick,  l'ophtalmoplcgie  fut  le  seul  sympldme,  Fhemiplegi© 
ne  survint  que  tardivement.  A  Fophlalmoplegic  externe  qui  a  ouvert 
la  scene  peutaussi  s'ajouter  plus  tard  la  paralysie  de  la  musculature 
nterieure  de  l'oeil  par  extension  des  lesions,  comme  dans  un  cas 
d'Alexander ;  on  constate  alors,  d'un  cote,  une  dilatation  de  la  pupille 
qui  ne  reagit  plus  ni  a  la  iumiere,  ni  a  raccommodation. 

Cettc  paralysie  incomplete  de  l'oculo-moteur  commun  due  a  des 
petits  foyers  de  ramollissementestun  accident  frequent  dela  syphilis 
cerebrale,  etaunegrande  valeurdiagnostique(Fournier).  L'hemiplegie 
peut  precederdans  certains  cas  Fapparition  d'une  paralysie  complete  de 
la  troisieme  paire  (Bonnus);  complete  ou  incomplete,  elle  est  le  plus 
souvent  progressive.  La  sensibilit6  est  generalement  intacte  ici,  con- 
trairement  a  ce  que  nous  avions  vu  dans  les  hemorragies  de  Fetage  inf6- 
rieur;  toutefois,  si  les  lesions  s'etendent,  l'hemianesthesie  peut  appa- 
raitre.  On  a  signale  egalement  des  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques. 

Les  ramollissements  de  Vetage  superieur  sont  caracterises  surtout 
par  Fabolition  de  la  sensibilite  et  des  troubles  de  l'intelligence  (apa- 
thie,  somnolence).  Dansun  cas,  d'Astros  constata  une  incoordination 
manifeste  des  membres  paralyses. 

Quand  les  foyers  sont  multiples  ou  lorsqu'il  existe  une  grosse 
lesion  interessant  a  la  fois  les  deux  etages,  les  symptomes  sont  plus 
accusesetplusnombreux.  C'est  alorsqu'a  l'hemiplegie  motrices'ajoute 
l'hemianesthesie;  les  muscles  de  la  face,  de  la  langue  et  des  membres 
sont  atteints  du  cote  oppose  a  la  paralysie  des  muscles  de  l'oeil,  et 
Ton  a  le  tableau  du  syndrome  p6donculaire  complet.  On  a  signale 
meme  des  cas  ou  une  double  16sion  des  pedoncules  a  donne  lieu  a  un 
double  syndrome  de  Weber :  celui-ci  resulte  le  plus  souvent  de  foyers 
de  rarnollissement  successifs.  Tel  est  le  cas  d'une  malade  donl  Bene- 
dickt  rapporta  l'histoire  et  qui  presentait  le  tremblement  du  c6te  des 
membres  paralyses,  que  cet  auteur  a  decrit  parliculierement.  Souques 
a  vu  une  double  thrombose  par  art6rite  engendrer  un  double  syn- 
drome :  hemiplegie  gauche  avec  paralysie  complete  de  la  troi- 
sieme paire;  d'une  part,  hemiparesie  droite  avec  paralysie  partielle  et 
incomplete,  d'autre  part.  L'hemiopie  qui  a  ete  signalee  (Joffroy)  peut 
6tre  due  al'oblit6ration  de  la  cerebrale  posterieure  au  dela  de  la  com- 
municante  posterieure,  provoquant  le  rarnollissement  occipital  ou  L'is- 
chemie  de  la  bandelette  optique  posterieure  concomitants  (Brissaud). 

DIAGNOSTIC.  —  Les  caracteres  du  synd  rome  sont  facilement 
reconnus,  mais  il  est  moins  aise  d'en  determiner  la  cause.  Nous  ver- 
rons  plus  loin  les  caracteres  des  lumeurs  du  pedoncule ;  les  compres- 
sions exterieures  qui  agissent  sur  le  p6doncule  et  sur  la  troisieme  paire 
pourraicnt  donner  lieu  a  des  symptdmes  analogues  a  ceux  que  les 
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lesions  en  foyers  nous  ont  presenles  :  mais,  en  pareil  cas,  la  paralysie 
du  moleur  oculaire  commun  est  complete,  la  paralysie  des  membres 
est  tres  prononcee  el  s'accompagne  d'exageralion  des  rfMlexes  ou  de 
phenomencs  spasmodiques. 

Si  la  lesion  consiste  dans  une  plaque  de  meningite  ou  en  un  foyer 
d'osleite,  les  symptomes  restcnt  stationnaires ;  s'agit-il  d'unc  tumeur 
des  organcs  voisius  (cerveau,  cervelet,  meninges),  la  progression  des 
accidents  est  assez  caracteristique  :  les  deux  nerfs  oculo-moteurs 
peuvent  elre  interesses,  ou  bien  les  paralysies  des  membres  sont  bila- 
terales;  enfin  les  autres  nerfs,  la  quatrieme  paire  par  exemple,  les 
bandeleltes  optiques,  peuvent  elre  interesses,  et  leurs  lesions  se  tra- 
duisent  par  des  symptomes  nouveaux.  Nous  aurons  l'occasion  ulterieu- 
rement  d'insister  sur  le  diagnostic  des  diverses  paralysies  alternes. 

L'hysterie  peut  simuler  le  syndrome  de  la  paralysie  alterne  supe- 
rieure;  on  constate  alors  une  occlusion  del'oeil  parspasme  de  l'orbi- 
culaire  qu'on  ne  confondra  pas  avec  le  ptosis  paralytique  :  la  pau- 
piere  est  en  effet  animee  de  petits  mouvements  convulsifs,  la  peau  est 
plissee,  le  sourcil  est  abaiss^,  et  Ton  eprouve  une  certaine  difficulty 
a  soulever  la  paupiere  dont  les  mouvements  deviennent  plus  accu- 
ses. Les  muscles  de  l'oeilsont  rarement  atteinls  simultanementpar  ce 
spasme,  mais  on  note  l'anesthesie  de  la  conjonctive  bulbaire ;  rhemiple- 
gie  motrice  siege  du  cote  oppose,  mais  elle  est  variable,  s'accompagne 
de  contracture  et  d'ahesthesie  souvent  segmentaire.  Les  autres  stig- 
males  de  lanevrose  qu'on  relevera,  viendront  confirmer  le  diagnostic. 

Certains  troubles  ischeiniques  passagers  ne  doivent  pas  <H.re  con- 
fondus  avec  le  ramollissement  pedonculaire,  qu'ils  peuvent  d'ailleurs 
preceder  et  annoncer  dans  certains  cas,  chez  les  arteriosclereux  par 
exemple. 

Mais,  d'aulres  fois,  il  s'agit  d'ischemie  fonctionnelle  intermittente 
ne  causantpas  de  desordre  organique  :  telle  est  1'affection  decrite  sous 
le  nom  de  migraine  ophtalmopligique,  caracterisee  par  la  paralysie 
dumoteur  oculaire  commun  intermittente, periodique,  accompagnee 
de  symptomes  de  migraine,  cephalalgie,  nevralgiecranienneetfaciale, 
naus6es,  vomissements,  etc.  L'absence  frequente  de  troubles  mo- 
teurs  dans  les  membres,  d  anesthesies,  les  pbenomenes  douloureux, 
le  mode  du  debut  et  revolution  des  accidents  permettent  de  recon- 
naitre  la  nature  de  1'affection. 

PRONOSTIC  ET  TRAITEMENT.  —  Ce  sont  ceux  des  hemorragies  et 
des  ramollissements  cerebraux  :  la  medication  antisyphilitique  donne 
seule  quelques  succ6s  therapeutiques. 

TUMEURS  DES  PEDOACI  LES. 

Les  tumeurs  des  pedoncules  s'obscrvenl  plus  rarement  que  les 
hemorragies  et  les  ramollissements.  Leur  symptomatologie  est  tres 
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complexe  et  il  n'cst  possible  d'en  donner  qu'une  description  gen6- 
rale  :  elles  ne  sont  habituellement  pas  limitees  ii  la  region  pedoncu- 
laire,  elles  gagnent  la  region  sous-lhalamique,  s'enfoncent  dans  la 
protuberance,  ou  bien  donnent  lieu,  en  s'etendanl  au  dehors,  a  des 
compressions  des  nerfs  craniens  ou  des  organes  voisins,  de  sorle  que 
le  tableau  symptomalique  varie  a  l'infini. 

Les  cas  de  tumeurs  bien  limitees  au  p6doncule  sont  rares  :  il  s'agit 
le  plus  souvent  de  tubercules,  quelquefois  de  gommes ;  les  gliomes 
et  les  sarcomes  ont  ele  egalement  signales.  Nous  rapprocherons  des 
tumeurs  les  abces,  dont  on  connait  quelques  cas.  D'apres  la  statis- 
lique  d'Auvray,  les  tumeurs  des  Lubercules  quadrijumeaux  et  des  pe- 
doncules  seraient  plus  frequentes  chez  l'enfant.  Les  tubercules  sont 
souvent  multiples;  sur  43  cas  rassembtes  par  Raviart,  19  fois  seule- 
ment  le  tubercule  etait  solitaire  (1). 

La  symptomatologie  des  tumeurs  du  pedoncule  est  l'expression 
des  phenomenes  de  compression  generate  propres  a  toutes  les 
tumeurs,  en  meme  temps  que  des  perturbations  locates  qui  se  carac- 
terisent  par  les  divers  aspects  du  syndrome  alterne  pedonculaire. 

Les  troubles  moteurs  apparaissent  souvent  les  premiers  :  faiblesse 
des  membres  d'un  c6t6  du  corps,  paresie  ou  veritable  paralysie  avec 
exag6ration  des  reflexes  pendant  une  periode  au  moins  de  la  ma- 
ladie.  La  paralysie  s'accompagne  fr6quemment  d'incoordination 
motrice  qui  peut  exagerer  les  troubles  fonctionnels  et  en  imposer 
pour  une  impuissance  des  membres  plus  grande  qu'elle  n'est  en 
realite.  Les  divers  modes  de  la  sensibilite  peuvent  etre  atteints  de 
fagons  divcrses;  mais,  dans  bien  des  cas  (Schrader,  Greiwe,  Merklen 
et  Beaujard,  etc.),  il  n'exista  aucun  trouble  sensilif,  parce  que  la  des- 
truction de  la  voie  sensitive  est  lente,  graduelle,  et  permet  aux  sup- 
pleances  fonctionnclles  des'etablir,  commenous  le  disions  plushaut. 

La  troisieme  paire  est  lesee  incompletement ;  on  note,  du  cote 
oppose  a  l'hemiplegie,  du  ptosis,  un  strabisme  externe  avec  diplopie, 
des  modifications  pupillaires,  phenomenes  parfois  intermittents, 
passagers  ou  bien  permanents. 

L'etat  general  est  mauvais  ;  la  cephalee  qui  est  precoce  et  souvent 
intense,  la  somnolence,  Tapathie  sont  notees  dans  la  plupart  des 
observations.  Des  vomissements  se  produisent  sans  cause  et  repels; 
des  troubles  de  la  vue  traduisent  les  modifications  de  la  papille,  des 
vertiges  ont  ete  signales,  tous  phenomenes  indiquant  eri  general  une 
'■x.igeration  de  la  tension  intracranienne. 

La  maladie  se  tcrmine  par  des  accidents  convulsifs  avec  troubles 
respiratoires  ou  cardiaques,  des  complications  pulmonaires ;  une 
crise  delirante  suraigue  ou  le  coma  constituent  souvent  les  pheno- 
menes terminaux. 

(1)  Raviart,  Les  tubercules  des  pedoncules  cerebraux.  Th.  de  Lille,  1900. 
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Tels  sont  lcs  symptdmes  que  Ton  Irouve  le  plus  generalement 
reunis,  mais  les  aspects  cliniques  sonL  infinimenl  varies. 

L'exislence  d  une  Lumeur  p6donculaire  occupant  la  region  externe 
del'6tage  superieur  peutne  se  traduire  paraucunsymptome(Gintrac). 
Au  conlraire,  si  la  tumeur  developpee  dans  la  region  interne  com- 
prime,  dans  son  extension  progressive,  le  pedoncule  oppos6,  on  voit 
se  developper  uhe  double  paralysie  de  la  troisieme  paire  inegalement 
distribute,  avec  des  troubles  paralytiques  des  raembres  variables. 
L'apparition  de  nouvelles  paralysies  sur  le  type  alterne  indiquera 
Texistence  dune  lesion  pedonculo-protuberanlielle  (paralysie  du 
facial,  de  l'abducteur,  du  trijumeau,  etc.). 

Dans  un  cas  rapporle  par  Ausset  et  Raviarl  (tubercule),  on  cons- 
tata  ainsi  une  paralysie  alterne  du  moteur  oculaire  commun  d'une 
part,  des  merabres  et  du  facial  inlerieur  d'autre  part,  avec  glosso- 
plegie  et  troubles  de  Fequilibration  (1). 

Blocqet  Marinesco  ont  etudie  une  tumeur  occupant  le  locus  niger 
et  interessant  legerement  le  ruban  de  Reil,  qui  ne  traduisit  son  exis- 
tence que  par  un  tremblement  unilateral.  Ce  fait  est  a  rapprocher  des 
cas  de  ramollissement  pedonculaire  rapportes  par  Benedickt,  Charcot, 
Gilles  de  la  Tourette  (syndrome  de  Benedickt)  dans  lesquels  on  nota 
une  paralysie  de  la  troisieme  paire  d'un  cdte  et  une  h6mipl6gie  des 
membres  avec  tremblement  du  cole  oppose. 

SCLEROSE  DES  PEDOIYCULES. 

Les  pedoncules  peuvent-ils  etre  le  siege  de  foyers  de  sclerose,  sans 
que  d'aulres  regions  de  Taxe  ce>6bro-spinal  soient  atteintes  simulta- 
n^ment?  Le  fait  n'est  pas  impossible  a  priori,  mais  nous  n'en  con- 
naissons  pas  d'observations  ;  les  plaques  de  sclerose  que  Ton  a 
dticrites  au  niveau  du  pedoncule  faisaient  partie  d  un  complexus 
pathologique  et  etaient  disseminees  sur  le  cerveau,  le  ccrvelet,  ou  la 
moelle.  La  sclerose  en  plaques  presente  souvent  des  localisations 
pedonculaires.  Dans  certaines  myelites  subaigues  en  foyers  disse- 
mines,  on  trouve  des  lesions  au  niveau  du  pedoncule  de  rneme  nature 
que  celles  de  la  moelle.  Les  symptdmes  pedonculaires,  dans  tous  les 
cas,  passent  le  plus  souvent  inapergus  au  milieu  des  autres  manifes- 
tations des  lesions  cerebrales,  ccrebelleuses  ou  medullaires. 

MALADIES  DE  LA  PROTUBERANCE 

SYNDROMES  PROTUBERANTIELS.  —  La  region  de  la  protube- 
rance ou  du  pont  est  traversee  :  1°  par  les  fibres  de  la  voie  motrice 
pyramidale  qui  en  occupent  toute  la  partie  anteneure,  croisant  a 


(1)  Ausset  et  Raviaut,  Presse  medicale,  28  fevrier  1900. 
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angle  droit  les  faisceaux  des  pedoncules  cerebclleux  moyens  ;  2°  par 
les  fibres  de  la  voie  sensitive  plus  en  arriere.  L'entre-croisement  de 
ces  deux  varietes  de  fibres  sc  faisant  a  la  partie  inferieure  du  bulbe, 
toute  lesion  qui  atteindra  la  voie  motrice  ou  la  voie  sensitive  dans  la 
protuberance  provoquera  des  symplomes  d' excitation  ou  de  paralysie 
dans  les  membres  du  cote  oppose.  De  la  voie  motrice  se  detachent 
des  fibres  qui  se  rendent  aux  noyaux  du  facial  (faisceau  genicul6), 
du  moteur  oculaire  externc,  du  trijumeau  moteuretde  l'hypoglosse. 

Paralysies  alternes  motrices.  —  Ces  fibres  (celles  de  la 
sixieine  et  de  la  septieme  paire,  notam- 
ment)  s'entre-croisent  dans  la  partie  supe- 
rieure  de  la  protuberance,  de  sorte  qu'on 
peut  concevoir  qu'une  lesion  siegeant 
dans  la  moitie  inferieure  du  pont  pourra 
les  interesser  au-dessous  de  lew  entre- 
croisement  :  il  en  resultera  une  paralysie 
du  merae  cdte  que  la  lesion;  si,  en  meme 
temps,  le  faisceau  pyramidal  est  atteint, 
la  paralysie  des  membres  apparaitra  au 
contraire  du  cdte  oppose  a  la  lesion.  Mais 
supposons  que  le  foyer  qui  detruit  la  voie 
motrice  et  les  fibres  destinees  aux  noyaux 
des  nerfs  siege  dans  la  partie  toute  supe- 
rieure  de  la  protuberance,  c'est-a-dire 
au-dessus  de  rentre-croisement  de  ces 
dernieres  fibres :  les  troubles  paralytiques 
des  membres  et  des  nerfs  craniens  appa- 
raitront  du  meme  cote,  c'est-a-dire  du 
cdte  oppose  a  la  lesion  (fig.  11). 

Le  premier  type  de  paralysie  qu'on 
observe  le  plus  souvent  constilue  une 
variete  de  paralysie  alterne  analogue  a  la 
paralysie  alterne  superieure  que  nous 
avons  ctudiee  parmi  les  manifestations 
du  syndrome  pedonculaire  :  cette  paraly- 
sie alterne  inferieure  est  regardee  comme 
un  des  caracteres  les  plus  constants  des 
syndromes  protuberantiels  et  bulbo-pro- 
tuberantiels.  II  ne  faut  pas  m6connaitre 
toutefois  l'existence  de  la  paralysie  homo- 
lalerale  des  nerfs  craniens  et  des  membres,  qui,  pour  etre  plus  rare, 
se  trouve  r^alisee  dans  certaines  16sions  de  la  region  p6donculo- 
protuberanlielle  et  qui  reproduitle  tableau  de  l'hemipl^gie  cerebrale  : 
paralysie  de  la  face,  par  exemple,  et  des  membres  du  mGme  cdte, 
croisee  par  rapport  a  la  lesion.  Godelicr,  Kussmaul,  Nothnagel,  Lepine 


Fig.  il.  _  Schema  de  l'entre- 
croisement  des  fibres  de  la 
voie  motrice  et  des  fibres  du 
facial. 

VM,  voie  motrice  commune 
d'ou  se  detachent  les  fibres 
(Fac)  destinies  au  noyau  du 
facial,  septieme  paire;  L,  siege 
d'une  lesion  determinant  la 
paralysie  alterne,  hemiplegie 
des  membres  du  cote  oppose^ 
et  paralysie  faciale  directe  ; 
L',  siege  d'une  lesion  deter- 
minant une  hemiplegie  des 
membres  et  de  la  face  du  cote 
oppose  a  cette  lesion. 
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onf  cite  des  cas  dc  cette  vari6l6  d'h6mipl6gie  croisee  protuberantielle 
qui  s'accompagne  souvonl  dc  troubles  de  la  parole  et  de  contractures 
secondaires  etdans  laquelle  1c  facial  superieur  est  inleresse,  contrai- 
rement  a  ce  qu'on  observe  dans  I'h6inipl6gie  doriginc  capsulaire. 

Ainsi  deux  types  de  paralysies  se  trouvent  realises  par  les  lesions 
protubtiranlielles  suivant  leur  siege  et  leur  elendue  :  des  paralysies 
allernes,  des  paralysies  croisdes  ou  homolalerales. 

Le  type  que  Ton  trouvera  realise  le  plus  souvent  est  celui  de  la 
paralysie  allerne;  elle  pent  se  manifester  sous  des  aspects  tres  diff6- 
rents  :  le  plus  connu  est  celui  qui  a  ete  decrit  par  Millard  et  par 
Gubler  et  qui  est  designs  sous  le  nom  de  syndrome  Millard-Gubler. 

Dans  un  rapport  presents  en  mai  1856  a  la  Societe  anatomique  a 
propos  de  deux  observations  d'hemorragie  de  la  protuberance  rap- 
portees  par  Poisson  et  par  Senac,  M.  Millard  attirait  l'attention  sur 
la  coexistence  d'une  hemiplegie  croisee  des  membres  et  d'une  hemi- 
plegie faciale  directe  relatee  dans  ces  deux  cas  :  «  Si  ce  symptdme 
inapergu  et  reste  sans  signification  jusqu'ici,  ajoutait  M.  Millard,  se 
retrouvait  dans  un  certain  norabre  d'observations  analogues,  il  csl 
bien  evident  qu'il  acquerrait  une  tres  grande  valeur  et  pourrait  de- 
venir  un  signe  diagnostique  precieux  des  6panchements  sanguins  du 
mesocephale  (1). »  Gubler  (2),  quelque  temps  apres,  decrivait  avec  soin 
ces  paralysies  qu'il  appelait  alternes,  mais  pendant  longtemps  Tinsuf- 
lisance  des  connaissances  anatomiques  ne  permit  pas  d'expliquer 
Texistence  ou  Tabsence  de  ces  paralysies  dans  les  diverses  lesions  de 
la  protuberance. 

Le  syndrome  Millard-Gubler,  paralysie  des  membres  d'un  cole  el 
paralysie  de  la  face  du  cute  oppose,  conslitue  done  le  type  le  plus 
commun;  mais  les  associations  les  plus  diverses  ont  6te  notees  dans 
ces  paralysies  alternes :  nous  resumerons  les  plus  caracteristiques. 

A.  Hemiplegie  des  membres  d'un  c6te,  paresie  faciale  du  meme  cole. 
Paralysie  faciale  totale  ou  incomplete  du  cdte  oppose. 

B.  Hemiplegie  des  membres  d'un  cdte,  paralysie  du  moteur  oculaire 
externe  du  c&te  oppos6  (cas  de  M.  Raymond). 

C.  Hemiplegie  motrice  a  droite,  paralysie  des  sixieme,  septieme, 
douzieme  paires,  a  gauche  (Raymond). 

D.  Hemiplegie  motrice  d'un  cote,  paralysie  de  loculo-moteur 
externe  et  du  trijumeau  moteur  (muscles  masticateurs)  du  cole  oppose 
(Oppenheim). 

E.  Paralysie  alterne  limitee  a  la  face  (3). 

A  droite,  certains  filets  de  la  troisieme  paire  et  abducleur 
(sixieme  paire). 

(1)  Millard,  Soc.  anal.,  mai  1856. 

(2)  Gubler,  Gaz.  hebd.  de  medecine,  1856  ct  1859. 

(3)  M.  Raymond,  qui  a  rapporte  ce  cas,  n'en  a  relcve  que  six  ou  sept  analogues 
dans  la  litterature  medicale. 
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A  gauche,  branche  inferieure  du  facial  (Raymond). 

Ces  exemples  nous  montreht  les  types  les  plus  frequents,  mais  on 
peut  imaginer,  suivant  la  localisation  des  16sions,  les  types  les  plus 
varies  :  Sigerson  a  dresse"  un  tableau  de  ces  diverses  combinaisons, 
dans  lesquelles  il  faut  faire  aussi  une  place  aux  troubles  de  sensibilit6 ; 
car  nous  n'avons  eu  en  vue  jusqu'a  present  que  les  paralysies  alternes 
motrices,  mais  il  existe  egalement  des  paralysies  altirnes  sensitives. 

Paralysies  alternes  sensitives.  —  Nous  connaissons  l'entre- 
croisement  des  fibres  sensi- 
tives qui,  emanees  des  cor- 
dons de  Goll  et  de  Burdach, 
remontent  dans  la  protube- 
rance dont  elles  occupent 
toule  la  largeur  de  chaque 
cote  de  la  ligne  m6diane; 
leur  lesion  determinera  une 
anesthesie  de  toute  la  moi- 
tie  du  corps  du  cote  oppo- 
se1, a  l'exception  de  la  face. 
L'innervation  de  celle-ci 
est  assuree  par  le  triju- 
meau.  Issues  du  ganglion 
de  Gasser,  les  fibres  du 
trijumeau  penetrent  dans 
la  protuberance  et  se  di- 
visent  en  trois  faisceaux, 
dont  le  plus  important  est 
le  faisceau  descendant,  qui 
se  termine  dans  un  amas 
de  substance  grise  etendue 
depuis  le  collet  du  bulbe 
jusqu'a  1'union  du  tiers  in- 
ferieur  et  du  tiers  moyen 
dela  protuberance  (fig.  12). 
«  Des  cellules  nerveuses  de 
ce  noyau,  partent  des  fibres 
qui  gagnent  le  raphe  en 
remontant  (fig.  12)  et  qui 


Fig.  12.  —  Schema  de  l'entre-croisementdes  fibres 
sensitives  centripetes  et  des  fibres  du  trijumeau 
sensitif  (d'apres  Raymond). 

VS,  voie  sensitive  spinale  formant  le  ruban 
de  Reil,  et  s'entre-croisant  en  X ;  G,  ganglion 
de  Gasser  d'ou  partent  les  fibres  du  trijumeau 
qui  forment  un  faisceau  ascendant  direct  Fa,  et 
surtout  le  faisceau  descendant  Fd,  entre-croise 
en  X'  apres  un  premier  relai  dans  le  noyau 
gelatineux  ng;  A,  lesion  determinant  l'hemia- 
nesthesic  des  membres  et  de  la  face  homolate- 
ral e  ;  B,  lesion  determinant  l'hemianesthesie 
alternc  de  la  face  et  des  membres. 

s'entre-croisent  avec  celles 
du  cote  oppose.  Elles  vont  ensuite  se  mfiler  aux  fibres  qui  constituent 
le  ruban  de  Reil.  Consequemment,  une  lesion  qui  interrompt  la  voie 
sensitive  en  A  (fig.  12),  au-dessus  de  l'entre-croisement  de  ces  fibres, 
au-dessus  du  tiers  inferieur  de  la  protuberance,  produira  une  anes- 
lliesie  de  toute  la  moitie  opposed  du  corps,  face  comprise.  Au  con- 
traire,  si  Interruption  se  produit  plus  bas,  en  B,  en  amont  de  l'entre- 
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croiscment  des  fibres  centrales  du  trijumeau,  elle  cnlrainera  une 
hemianesthesie  alterne,  une  hemianesthesie  des  membres  et  de  la 
moilie  du  tronc  du  cote  oppose  et  une  hemianesthesie  du  c6le  corres- 
pondant  de  la  face  (Raymond)  (1).  » 

C'est  ainsi  qu'on  a  pu  voir  realisees  les  varieles  suivantes  de  para 
lysies  alternes  sensitives  ou  sensitivo-motrices  : 

A.  A  droite,  hSmianestkesie  <l<-s  membres  etdu  tronc. 

A  gauche,  hemianesthesie  des  parties  innervees  par  la  branche 
ophtalmique  du  trijumeau  et  leger  ptosis  de  ce  m&me  cdt6  gauche 
(troisieme  paire)  (Raymond). 

B.  Paralysie  des  sixieme  et  septieme  paires  a  droite. 
Hemiparesie  motrice  et  troubles  de  sensibilite  subjective  a  gauche. 

C.  A  droite,  hemianesthesie  totale  (face  comprise)  superposee  h 
une  hemiplegie  motrice  (tronc  et  membres). 

A  gauche,  paralysie  des  sixieme  et  septieme  paires. 

D.  Troubles  moteurs  et  troubles  sensitifs  croises  :  par  exemple, 
hemiparesie  motrice  et  hemianesthesie  faciale  a  droite. 

A  gauche,  hemianesthesie  des  membres  et  du  tronc  et  ptosis, 
paralysie  parcellaire  de  la  troisieme  paire  (Raymond). 

Les  lesions  protuberantielles  peuvent  se  traduire  encore  par  des 
paralysies  portant  seulement  sur  les  membres  (hemiplegie  croisee 
des  membres  sans  participation  du  facial  (Herard,  Gueniot,  etc.) : 
c'est  ce  qui  se  produit  lorsque  les  parties  anlerieures  seules  de  la 
protuberance  sont  interessees. 

En  revanche,  il  est  des  cas  oil  toute  la  symptomatologie  s'est 
reduite  a  la  paralysie  d'un  ou  de  plusieurs  nerfs  craniens  :  Hunnius 
a  vu  une  lumeur  tres  limine  qui  n'interessa  que  le  noyau  du  facial 
et  ses  racines.  Certaines  h6morragies  ont  donne  lieu  a  des  paralysies 
des  sixieme,  septieme  et  douzieme  paires,  sans  que  les  membres 
fussent  interesses. 

Les  lesions  occupant  la  ligne  mediane  ont  pu  determiner  des 
paralysies  bilaterales,  plus,  ou  moins  prononcecs  suivant  l'etendue 
des  foyers.  Si  ceux-ci  n'ont  que  de  faibles  dimensions  el  s'ils  sont 
exactement  localises  a  la  formation  reticulaire,  ils  ne  provoquent 
aucun  trouble  (v.  Monakow).  M.  Ballet  a  rapporte  l'observation 
(Tun  malade  ayant  une  paresie  des  membres  a  gauche,  une  anesthesie 
dissociee  des  membres  a  droite  et  de  la  face  a  gauche  (faux  syndrome 
de  Brown-Sequard),  probablement  en  rapport  avec  une  lesion  a 
cheval  sur  les  deux  moitics  de  la  prolub6rance  en  un  double  foyer. 

La  paralysie  de  la  sensibilite  peut  6tre  la  seule  manifestation  et 
se  montrer  independamment  de  tout  trouble  moteur,  lorsque  les  alte- 
rations occupent  la  partie  posterieure  de  la  protuberance  (Mayer). 

(1)  Cette  question  des  paralysies  alternes  a  et6  exposee  avec  beaucoup  de  soin  et 
de  clarte  dans  les  Cliniques  du  professeur  Raymond,  series  11  et  IV,  auxquelles 
nous  avons  fait  de  nombreux  emprunts. 
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Lc  plus  souvent  incomplete,  dissociee,  elle  se  manifeste  par  des  modi- 
fications de  la  sensibility  tactile,  de  la  sensibility  thermique,  l'anal- 
ovsie,  des  erreurs  de  localisation  et  des  modifications  du  sens  mus- 
culaire.  Elle  s'accompagne  de  sensations  anormales,  de  douleurs, 
d'hyperesthesie  cutan6e.  C'est  qua  o6te  des  troubles  paralytiques  dus 
a  l'interruption  de  la  voie  motrice  ou  sensitive,  il  exisle  des  manifes- 
tations qui  traduisent  l'irritation  de  l'une  ou  l'autre  voie  :  les  spasmes, 
les  contractions  musculaires,  les  convulsions  cloniques  ou  toniques, 
les  crises  epileptiformes,  etc.  Nolhnagel  admet  l'existence  d'un  centre 
convulsif  dans  la  protuberance,  et  explique  ainsi  la  lr6s  grande  fre- 
quence des  convulsions  generalisees  dans  les  hemorragies  de  cette 
partie  des  centres  nerveux.  Les  convulsions  peuvent  etre  limitees  au 
cdte  oppose  a  la  lesion  et  preceder,  de  meme  que  les  troubles  de  sen- 
sibility, l'apparition  de  la  paralysie  motrice. 

Nous  avons  vii  que  la  lesion  du  noyau  masticateur  a  ete  signalee 
dans  certaines  paralysies  alternes  :  la  paralysie  des  muscles  masti- 
cateurs  peut  etre  unilaterale,  la  machoire  inferieure  est  alors  attiree 
du  cote  sain  (Oppenheim).  Le  plus  souvent,  les  muscles  sont  atteints 
des  deux  cotes. 

Wernicke,  dans  un  cas,  a  observe  le  trismus  des  machoires. 

Une  des  manifestations  les  plus  importantes  du  syndrome  protube- 
rantiel  est  la  paralysie  conjuguee  ou  associde  des  yeux  (Foville, 
Brown-Sequard).  Elle  consiste  dans  l'impossibilite,  pour  le  patient, 
d'executer  les  mouvements,  communs  aux  deux  yeux,  de  laterality 
a  droite,  a  gauche.  Les  muscles  interess6s  dans  chaque  ceil  ne  sont 
pas  des  muscles  bomonymes  (deux  droits  externes,  deux  droits 
internes,  etc.),  mais  des  muscles  agissant  simultanement  pour  une 
meme  fonction  (mouvements  de  laterality  des  deux  yeux)  :  il  s'agit 
done  de  la  paralysie  d'une  fonction  (Parinaud). 

Dans  la  paralysie  conjuguee  des  mouvements  horizontaux,  le 
malade  ne  peut  porter,  suivant  le  cas,  le  regard  soit  a  droite,  soit  a 
gauche.  Dans  le  premier  cas  (paralysie  droite),  le  sujet  fait  mouvoir  ses 
yeux  a  gauche,  en  haut,  en  bas,  mais  lorsqu'il  veutles  porter  a  droite, 
les  globes  oculaires  restent  arretes  sur  la  ligne  mediane  :  c'est  que  ses 
muscles  droit  interne  gauche  et  droit  externe  droit  sont  paralyses. 

Ce  trouble  fonctionnel  est  du  a  une  lesion  du  noyau  de  la  sixiyme 
paire,  du  cdty  correspondant,  comme  l'a  montre  le  cas  bien  connu  de 
Feryolet  de  Graux  (1).  M.  Duval,  Laborde  et  Graux  ont  donne  Impli- 
cation de  ce  fait :  le  nerf  moteur  oculaire  externe  innerve  non  seulement 
le  muscle  droit  externe  du  meme  cote,  mais  envoie  un  filet  au  muscle 
droit  interne  de  1'ceil  du  c6te  oppose.  De  sorte  que  les  muscles  droits 
internes  ont  une  double  innervation  qu'ils  regoivent  de  la  troisiyme  et 
de  la  sixiyme  paire  et  qui  repond  a  deux  mouvements  associys  distincts 


(1)  Gbaux,  Th.  de  Paris,  1878. 
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[mouvements  associes  dc  convergence  (troisieme  paire),  mouvemenls 
conjugu6s  de  lateralite  avec  le  muscle  droit  exlerne  de  l'autre  ceil 
(sixieme  paire)J.  Aussi  le  droit  interne,  qui  apparait  paralyse  pour  le 
mouvement  de  laterality  peut-il  recouvrer  samotilite  lorsqu'on  solli- 
cite  lc  mouvement  de  convergence  :  celui-ci  peul  encore  exister  mem e 
lorsqu'il  existe  une  double  paralysie  du  mouvement  de  lateralite.  De 
memo,  la  paralysie  du  droit  interne  disparait  dans  l'epreuve  monocu- 
laire  :  chez  un  malade  qui  a  une  paralysie  du  mouvement  de  lateralite 
a  droite,  si  Ton  ferme  l'oeil  droit,  l'ceil  gauche  recupere  ses  mouve- 
ments en  dedans  qui  n'existaient  plus  (F6reol  et  Graux,  Hunnius, 
Wernicke).  La  diplopie  fait  generalement  defaut  dans  ces  paralysies; 
elle  peut  apparaitre  lorsqu'un  des  deux  muscles  (droit  externe  ou 
droit  interne)  est  plus  atteint  que  1'autre.  Ouelquefois,  a  la  paralysie 
des  deux  muscles  quiassurent  le  mouvement  de  lateralite,  a  gauche, 
par  exemple,  s'ajoute  la  contracture  des  deux  muscles  antagonistes 
(mouvements  de  lateralite  a  droite);  les  bulbes  oculaires  sont 
alors  immobilises  completement  dans  la  position  dcHcrminee  par 
ceux-ci. 

La  contracture  peut  aussi  exister  seule  en  l'absence  de  paralysie. 
Enfin  on  a  vu  la  paralysie  complete  des  muscles  droits  internes, 
meme  pour  la  convergence,  isolee  ou  associee  a  celle  d'un  des  moteurs 
oculaires  externes. 

Ces  paralysies  conjuguees  s'accompagnent  quelquefois  de  nys- 
tagmus. 

On  peut  observer  aussi  la  deviation  conjuguee  de  la  tete  el  des 
yeux  (Landouzy,  Grasset,  1879)  (1).  Le  malade  regarde  ses  membres 
paralyses,  s'il  y  a  paralysie,  et  sa  lesion,  s'il  y  a  excitation  (Grasset). 
Cette  manifestation  n'apparait  guere  qu'apres  un  ictus,  ou  au  cours 
d'une  crise  convulsive. 

Des  troubles  du  sens  musculaire,  du  sens  de  l'espace,  de  l'equili- 
bration  meme  ont  ete  constates  quand  les  lesions  detruisent  les  fibres 
cerebelleuses.  L'incoordination  motrice  simple  ou  liee  a  Tataxie  c^re- 
belleuse,  parfois  unilaterale,  fait  partie  6galement  des  sympldmes 
protube>antiels.  On  voit  souvent  evoluer  dc  pair  les  troubles  sensitifs, 
l'ataxie  du  mouvement  et  le  tremblement. 

Enfin  nous  mentionnerons  quelques  symptomes  signaled  dans  cer- 
taines  observations :  les  troubles  des  reservoirs,  des  troubles  vaso- 
moteurs  (Senator),  des  troubles  trophiques  (keratite  neuro-paraly- 
tique  de  la  cinquieme  paire)  (Bruns),  des  troubles  de  Touie  (Romberg), 
du  goCit  et  de  l'odorat. 

DIAGNOSTIC  DES  LESIONS  EN  FOYER  DE  LA  PROTUBERANCE. 

—  La  paralysie  alterne,  sensitive  ou  motrice,  des  membres  el  d'un  ou 

(1)  Landouzy,  Soc.  anat.,  18  avril  1879.  —  Grasset,  Acad,  de  Monlpellier, 
5  mai  1879. 
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plusicurs  nerfs  craniens  (cinqui6me,  sixieme,  septiemc,  douzi&me 
paires)  constitue  le  caract&re  principal  des  lesions,  protuberantielles. 
Nous  avons  vu  qu'il  n'existait  pas  loujours :  quand  les  faisceaux 
cortico-nucleaires  tics  nerfs  moLeurs  sont  alleres  avanl  leur  entre- 
croiscment,  le  type  alterne  n'est  pas  realist,  et  lc  diagnostic  topogra- 
phique  de  l'hemipl6gie  croisee  homonyme  qui  en  resulte  ne  pourra 
s'etablirque  grace  aux  symptdmes  accessoires  ou  surajoutes. 

La  paralysie  isolee  des  nerfs  craniens,  paralysie  faciale  par  exemple, 
|e  dislingiiera  de  la  paralysie  d'origine  cerebrale,  parce  qu'elle  est 
fcotale  :  le  facial  superieur  et  le  facial  interieur  sont  egalement  inte- 
ress6s ;  l'orbiculaire  des  paupieres,  le  frontal  et  lc  sourcilier  sont 
paralyses  et  presentent  les  memes  reactions  electriques  de  degen6res- 
cence  que  dans  le  cas  de  lesions  peripheriques. 

Les  paralysies  peripberiques  des  nerfs  craniens  ne  pourront  etre 
distinguees  que  grace  aux  commemoratifs  qui  indiqueront  l'existence 
d  un  ictus  apoplectique  anterieur,  d'accidents  meninges,  d'une  frac- 
ture du  crane,  etc.  Nous  verrons  plus  loin  que  les  compressions 
exercees  par  des  tumeurs  des  organes  voisins  sont  d'un  diagnostic 
difficile  et  ce  n'est  guere  que  par  exclusion  que  Ton  arrive  a  les  dift'e- 
rencier  des  foyers  protuberantiels.  Enfin  le  syndrome  alterne  le  plus 
caracteristique,  revetant  le  type  Millard-Gubler,  peut  etre  determin6 
par  des  lesions  autres  que  celles  de  la  protuberance  :  un  foyer  de  la 
capsule  interne  par  exemple  d'un  cdte  et  une  lesion  quelconque  du 
cote  oppose  sur  un  point  du  trajet  du  faisceau  genicul6  ou  du  nerf 
lui-meme.  On  trouvera  toujours  en  pareil  cas  par  1'analyse  des  sym- 
ptomes,  des  conditions  dans  lesquelles  la  double  paralysie  s'est  pro- 
duite,  des  indications  sul'fisantes  pour  arriver  au  veritable  dia- 
gnostic. 

II  faut  savoir  surtout  que  1'hysterie  peut  simuler  completement  la 
paralysie  alterne  :  Rendu,  Debove,  Gouraud  ont  apporte  des  obser- 
vations dans  lesquelles  on  voyait  un  hemispasme  facial  du  mfime 
pote  fjue  la  paralysie  des  membres  en  imposer  pour  une  paralysie 
de  la  face  du  cote  oppose.  On  differenciera  Fbemispasme  par  les 
•  ai  acleres  que  nous  avons  indiques  precCdemment,  par  l'absence  de 
paralysie  veritable  dans  les  muscles  en  apparence  relaches.  Quand 
I'hemiplegie  des  membres  est  bien  reellement  croisee  avec  la  paralysie 
egalemcnl  hysterique  du  facial  inferieur  comme  dans  le  cas  rapporte 
par  M.  Raymond  et  son  61eve  Tournant,  on  s'appuyera  sur  les  carac- 
teres  de  la  paralysie  faciale  qui  n'est  pas  tolale  comme  dans  le  syn- 
drome protuberantiel  et  sur  les  autres  manifestations  dc  la  grande 
in  \ rose  (contractures,  hyperesth^sie  cranienne,  etc.),  sur  l'ameliora- 
tion  rapide  :  dansun  casde  Crocq  et  Marlowla  guerison  etait  complete 
au  bout  de  dix  jours. 


Traite  de  medecine. 
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HEM0ARAG1E  DE  LA  PROTUBERANCE. 

Les  hemorragies  de  la  protuberance  sonL  eludiees  depuis  long- 
temps,  eL  les  premieres  observations  grace  auxquelles  on  a  pu  etablir 
le  syndrome  proluberanliel  avaient  trait  a  des  hemorragies  :  Larcher 
en  a  rapporle  (1)  un  grand  nombrc.  Elles  sont  plus  rares  que  celles 
du  cerveau  et  de  la  region  lenticulo-striee,  mais  plus  frequentes  que 
celles  du  cervelet  et  du  p6doncule.  D'apr6s  Durand-Fardel,  10  p.  100 
des  hemorragies  de  Fencephale  concernenl  des  hemorragies  de  la  pro- 
tuberance. Les  foyers  varient  de  la  grosscur  d'un  grain  de  millel  3 
celle  d'une  cerise.  Mais  leur  forme  tres  irreguliere  rend  toutes  ces 
coniparaisons  bien  vaines  :  les  foyers  occupent  plutdt  la  ligne  me- 
dianc,  mais  ils  poussent  des  prolongements  en  haut  et  en  bas,  gagnenl 
la  superficie,  s'ouvrenl  au  dehors  dans  le  quatrieme  ventricule  ou  sous 
la  pie-mere.  D'apres  von  Monakow,  le  siege  d'edection  sur  la  ligne 
mediane  des  foyers  h6morragiques  est  en  rapport  avec  la  distribution 
arterielle;  les  grosses  arleres  qui  sont  susceptibles  de  se  rompreema- 
nent  de  Tartere  basilaire  et  traversent  la  partie  mediane  pour  envoyer 
des  branches  aux  diverses  parties  de  la  protuberance. 

Les  causes  des  ruptures  arteriellesnous  sont  deja  connucs;  les  diver! 
types  d'arterites  peuventse  rencontrer  au  niveau  de  la  protuberance, 
commedans  les  autres  parties  du  cerveau,  et  la  formation  d'anevrysmes 
miliaires  precede  souvent  Touverture  du  vaisseau. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Suivant  Timportance  de  l'hemorragie,' 
son  siege,  la  rapidite  avec  laquelle  le  sang  a  fail  issue,  on  observe  des 
symptAmes  differents,  mais  en  general  le  foyer  hemorragique  est  revels 
soit  par  un  ictus  passager  laissanl  a  sa  suite  apparaitre  les  phenomenes 
paralytiques,  soit  par  une  attaque  d'apoplexie  ou  perte  de  connais- 
sance  et  6tat  comateux  durant  quelques  heures  ou  quelques  jours  el 
pouvant  se  terminer  par  la  mort  sans  que  le  malade  ait  repris  con- 
naissance.  Les  premieres  manifestations  des  hemorragies  protube- 
ranlielles  sont  done  celles  de  toute  hemorragie  cer6brale  :  dans  cer-j 
tains cas,  le  myosis  intense,  les  convulsions  epileptiformcsgeneralisees 
pourront  faire  penser  i\  la  localisation  protuberantielle. 

Ce  n'est  le  plus  souvent  que  dans  la  seconde  periode  qui  suit  rictus,! 
quand  le  malade  est  sorti  du  coma,  qu'on  peutanalyscr  les  symptomes 
t|iii  trahissent  la  lesion  ;  celle-ci  s'accuse  souvent  tout  d'abord  par 
des  phenomenes  d'irritation  :  secousses  dans  les  membres  d'un  cote, 
contraction  de  la  face,  quelquefois  veritable  epilepsie  localisee,  tris-< 
mus,  enfin  contractions  du  membre  sup6rieur  ou  du  membre 
Tnferieur  qui  dissimulent  la  paralysie.  Mais  parfois  celle-ci  attire 

(1)  Larcheh,  Pathologie  dc  la  protuberance.  Th.  J  868. 


HEMORRAGIE  DE  LA  PROTUBERANCE.  —  DIAGNOSTIC.  227 

Loul  d'abord  1'attention,  ello  esl  caracttirisee  par  une  h6miplegie 
Basque  des  membres  ou  une  diminution  de  la  sensibility  <lu  mGme  cSte 
sans  lesion  des  noi  l's  ;  en  revanche,  on  a  signale  la  paralysie  du  facial, 
du  moteur  oculaire  externe,  etc.,  sans  troubles  moteurs  ou  sensitifs 
du  c6te  des  membres  (Elsholz)  (1). 

L'inondation  vcntriculaire  qui  pcut  survenir  quand  le  foyer  gagne 
la  p^ripherie  est  caracterisee  par  une  61evation  de  temperature  consi- 
derable, des  convulsions,  du  myosis,  du  rythme  de  Gheyne-Stokes, 
e1  un  denouement  fatal,  rapide  (Monakow). 

Mais  a  cote  de  ces  formes  graves,  il  n'est  pas  rare  de  constater 
['existence  d'un  des  types  de  paralysie  alterne  que  nous  connaissons, 
lie  a  d'autres  manifestations  accessoires  du  syndrome  protube- 
rantiel,  chez  des  individus  qui  n'ont  pas  presente  d'ictus  avec  coma, 
chez  qui  les  accidents  initiaux  se  sont  reduits  a  un  ou  plusieurs 
etourdissements  sans  perte  de  connaissance,  a  la  cephalalgie,  el 
dont  les  membres  el  la  face  sont  restes  paralys6s  sans  autre  compli- 
cation qu'un  certain  etat  spasmodique,  un  certain  etat  d'incoordination 
motrice,  de  la  dysarthrie,  etc.  Telle  est,  en  effet,  revolution  ordi- 
naire des  foyers  d'hemorragie  circonscrils  de  la  protuberance,  lors- 
que  les  ruptures  vasculaires  ne  se  repetent  pas,  et  quand  ils  ne  s'eten- 
dent  pas  vers  le  bulbe. 

DIAGNOSTIC.  —  La  localisation  du  foyer  a  la  protuberance  repose 
sur  la  recherche  des  divers  caracteres  du  syndrome  protuberantiel 
que  nous  connaissons.  Des  symptomes  de  paralysie  du  moteur 
oculaire  commun,  des  troubles  circulatoires  ou  respiratoires  per- 
metlront  d'affirmer  l'extension  des  lesions  au  pedoncule  ou  au  bulbe. 

Le  debut  brusque,  l'ictus  apoplectique  avec  6tat  comateux  plus  ou 
moins  durable  sont  en  faveur  de  l'hemorragie,  car  le  ramollissement, 
qui  est  consecutif  le  plus  souvent  a  une  thrombose  et  non  a  une  em- 
bolie,  donnelieu  a  des  symptdmes  a  evolution  plus  lente.  Toutefois,  le 
developpement  d'une  tumeur  peut  s'accompagner  de  la  production 
de  petils  ictus  successifs  comme  les  hemorragies  qui  se  repetent, 
mais  ce  qui  frappera  surtout  le  medecin  et  lui  permettra  d'affirmer 
I'existence  d'une  hemorragie  protub6rantielle,  e'est  la  constatation, 
a  la  suite  de  l'ictus,  d'une  paralysie  de  la  moitie  de  la  face  du  cdte 
oppose  a  la  paralysie  des  membres,  avec  deviation  conjugee  des 
globes  oculaires,  ou  strabisme  interne,  en  unmotd'une  des  manifes- 
tations du  syndrome  alterne  que  nous  avons  ctudie  precedemment. 
L'hemorragie  est-elle  tres  etendue,  les  l6sions  peuvent  etre  bilale- 
rales,  eton  observe  alors  une  h6mipl6gie  double.  D'autre  part,  il  faul 
savoir  qu'on  peut  constater  la  paralysie  d'un  cote  et  des  ph6nomenes 
'I  irritation  avec legere  paresie  de  I'autre  c6t6,  quand  le  foyer  h6mor- 

(1)  Ei.sholz,  Pons  HajmorrhoRie  mit  isolicrter  Schnervenlilhmung  {Jahrb.  der 
Wiener  kranken  Auslalt,  1892). 
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ragique  a  detruit  une  des  voics  pyramidales  el  seulement  irrite  par 
compression  les  i'aisceaux  de  la  voic  molrice  du  c&te  oppose. 

Evolution.  —  Elle  est  variable,  mais  le  plus  souvenl  La  mort  surf 
vicnL  rapidement  en  quelques  heures,  mgme  lorsque  le  foyer  esl  peu 
etendu,probablement  par  action  r6fiexe  sur  le  bulbe.  Bode  a  rassembU 
78  cas  dans  lesqucls  la  mort  survint  48  1'ois  en  moins  de  vingt-qualre 
heures.  Dans  quelques-unes  des  observations  oil  la  mort  rapide  a  rip 
nolee,  on  ne  constata  que  des  paralysics  des  norfs  craniens,  en 
I'absence  de  tout  autre  phenomene. 

RAMOLLISSEM  KM  DE  LA  PROTUBERANCE. 

ETIOLOGIE.  —  On  ne  connait  pas  d'exemple  de  ramollissement  du 
a  la  migration  d'un  caillot  cardiaque  venant  se  fixer  dans  la  protu- 
berance, mais  on  peut  admettre  que  des  coagulations  formees  au 
niveau  desarteres  vertebrates  venant  a  se  detacher  iront  s'arreter  dans 
les  vaisseaux  protuberantiels.  Le  ramollissement  resulte,  en  regie 
generale,  de  la  thrombose  d'une  des  arterioles  du  pont,  primitive  oil 
secondaire  a  l'obliteration  de  la  basilaire.  L'atherome  de  la  basilaire, 
si  frequent  chez  les  vieillards,  ne  donnc  pas  lieu  aussi  souvenl  qu'on 
pourrait  le  supposer  a  la  thrombose ;  ce  sont  surtout  les  foyers 
d'arterite  chronique  sans  incrustation  calcaire  des  parois  qui 
causent  en  pleine  protuberance  les  coagulations  obliterans  -.  La 
syphilis,  les  maladies  infectieuses  plus  rarement,  ont  ici  leur 
importance  pathogeniquc  ordinaire. 

Peut-elre  la  diminution  simple  du  calibre  des  vaisseaux  epaissis, 
determinant  un  certain  degre  cFischemie,  suffit-elle  a  engendrer  a  la 
longue  le  ramollissement ;  dans  un  cas  de  Gombault  il  n'exislail  ainsi 
aucune  obliteration  vasculaire. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Le  ramollissement  protuberantiJ 
a  les  caracteres  generaux  des  ramollissements des  centres  nerveux.  II 
a  des  dimensions  tres  variables  suivant  le  calibre  de  l'arlere  oblit6r6e. 
Dans  un  cas  de  Hallopeau,  le  foyer  etait  limite  a  la  region  du  noyau 
du  facial  et  du  moteur  oculaire  externe.  Lorsque  1'obliteration  de 
l'artere  basilaire  est  incomplete,  certaines  branches  de  celle-ci 
seulement  sont  envahies  par  les  coagulations,  et  les  foyers  de 
ramollissement  sont  dissemines,  souvent  d'un  seul  c6te.  Quand 
l'obliteration  de  la  basilaire  est  complete,  les  foyers  sont  genera- 
lement  bilateraux. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Ouand  la  thrombose  des  vaisseaux  prottfl 
b^rantiels  se  developpe  d'une  facon  aigue,  ou  lorsqu'elle  succede  a 
une  embolie  emanee  d'un  caillot  obliterant  incompletement  la  basi- 
laire, les  symptdmes  sont  tres  analogues  a  ceux  de  l'hemorragie  : 
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iclus  apoplecliforme,  coma,  respiration  stertoreuse,  I'acies  vultueux, 
secoussesou  convulsions  Loniques  clans  les  membres,  d'un  cole,  clans 
la  face  du  cdte  oppose;  deviation  conjuguce  de  la  tete  et  des  yeux, 
myosis,  elevation  de  la  temperature,  etc.  Les  symptdmes  convulsifs 
oii  paralytiques  peuvent  Stre  bilateraux,  mais  generalemenl  ils  sont 
plus  accuses  d'un  cote.  La  mort  survient  apres  trois  ou  quatre  jours 
de  maladie;  la  paralysie  a  succede  habituellcment  aux  phenomenes 
convulsifs. 

Mais  le  ramollissement  peut  se  produire  beaucoup  plus  lenlement 
quand  il  succede  a  une  thrombose  d'origine  atheromateuse  se  deve- 
loppant  progressivement  et  n'obliterant  les  vaisseaux  que  d'une  fagon 
variable.  C'est  alors  qu'on  voit  survcnir,  sans  iclus,  une  par6sie,  puis 
unc  paralysie  des  membres  d'un  cote,  un  embarras  de  la  parole,  une 
paralysie  du  facial  et  de  l'abducteur  du  cole  oppose.  Tous  les  autres 
caracteres  du  syndrome  protuberantiel  peuvent  d'ailleurs  se 
rencontrer  en  pareil  cas  :  hemianesthesie  alterne  de  la  face  et  des 
membres,  double  paralysie  faciale,  etc.  L'ophtalmoplegie  par 
extension  des  lesions  aux  noyaux  de  la  troisieme  paire  peut  venir 
compliquer  le  tableau  clinique  ;  enfin,  il  n'est  pas  rare  de  voir  la 
mort  survenir  a  la  suite  de  troubles  de  la  deglutition,  d'accidents 
respiratoiresou  cardiaques  qui  trahissent  la  propagation  du  ramollis- 
sement aux  noyaux  du  bulbe. 

Mais  si  les  lesions  restent  bien  limitees,  si  de  nouveaux  foyers  de 
thrombose  ne  se  forment  pas,  les  symptomes  paralytiques  climinuent 
un  peu  d'intensite ;  il  est  possible  de  constater  alors  peu  a  peu  l'appa- 
rition  de  phenomenes  spasmodiques  (contractures),  de  tremblements, 
d'incoordination  motrice,  ou  de  veritable  ataxie  cerebelleuse  comme 
Nothnagel,  Leyden,  Kohler  en  ont  signale  des  exemples. 

DIAGNOSTIC.  —  On  ne  pourra  distinguer  l'hemorragie  du  ramollis- 
sement dans  le  cas  ou  les  accidents  ont  eu  une  marche  rapicle, 
L'evolution  lente,  progressive  caracterisera  le  ramollissement  par 
thrombose  atheromateuse,  L'age  du  sujet,  l'etat  de  ses  arteres  peri- 
pheriques,  sont  des  elements  c[ui  ont  leur  importance  pour  le 
diagnostic.  Chez  un  sujet  jeune,  le  ramollissement  sera  le  plus 
souvent  rapporle  avec  raison  a  la  syphilis.  On  a  toutefois  not6 
ralherome  comme  cause  de  ramollissement  et  d'hemorragie  vers 
l'age  de  trente  ans. 

THROMBOSE  DE  L'ARTERE  BASILAIRE. 

Par  les  desordres  anatomiques  comme  par  les  symptomes  qu'elle 
provoque,  la  thrombose  de  l'artere  basilaire  merite  une  etude 
speciale.  On  conQoit,  en  etfel,  que  l'obliteration  de  ce  tronc  unique, 
median,  bifurque  a  ses  exl.remites  pour  s'unir  aux  vertebrales  d'une 
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pari,  aux  c6r6brales  posterieurcs  d'autrc  pari,  aura  ties  consequences  , 
graves  non  seulemenl  dans  lc  terriloire  nerveux  auquel  il  fournit  des 
vaisseaux  nourricicrs,  mais  encore  sur  la  circulation  g6n6rale  du 
cerveau  el  de  la  moelle. 

Gricsinger  (1)  (1862),  a  propos  de  Irois  cas  d'anevrysme  de  la 
basilaire  qu'il  a  eludies,  a  signale  quelques-uns  des  troubles 
fonclionnels  lies  a  Toblilcration  de  ce  vaisseau.  Hayem  (2  1868 
Eichorst  (3)  (1874),  Heubncr(4)  (1874),  Hallopeau  (5),  Nolhnagel  (6), 
Leyden  (7),  Joll'roy  et  L6tienne  (8),  ont  etudi6  cette  question  dans 
une  seric  dc  m^moires. 

La  cause  la  plus  fr£quente  de  la  thrombose  basilaire  est  la  syphilis 
(Heubner,'Passavant,  Lancereauxet  Leyden).  Moinssouvent  l'arterio- 
sclerose  est  en  cause  et  plus  rarement  encore  l'embolie  (cas  de  Hallo- 
peau, Voisin).  Le  processus  peut  debuter  par  la  vertebrale  ets'elendre 
a  la  basilaire ;  ou  bien  ce  sont  les  ramuscules  intraprotuberanliels 
qui  sont  thromboses  et  le  caillot  gagne  de  proche  en  proche  par 
voie  r6trograde  la  basilaire. 

Quand  l'obliteration  est  rapide,  la  mort  survient  avec  les  caracteres 
de  l'apoplexie  foudroyante  (cas  de  Hayem,  de  Joflroy  et  Letiennc  , 
Quand  la  thrombose  a  debute  par  les  petites  arterioles,  les  accidents 
evoluentlentement,progressivement.  Leyden  distingue  des  symptdmes 
locaux  et  des  symptomes  ge'neraux. 

A.  Parmi  lessymptomeslocaux, il  faut  signaler  d'abord  l'hemiplegie 
simple  ou  alterne  sur  le  type  Millard-Gubler.  Dans  certains  cas,  on 
voit  survenir  une  hemiplegie  complete  d'un  cdte  qui  retrocede,  puis 
le  cdte  oppose  est  affecte  a  son  tour  et  d'une  fagon  pcrsistante.  Cette 
evolution  bizarre  des  accidents  est  en  rapport,  pour  Leyden,  avec  la 
disposition  des  vaisseaux  dont  les  branches  terminales  depassent  de 
chaque  cote  la  ligne  mediane. 

Si  la  thrombose  debute  par  leur  extremity,  rischemie  se  produit 
dans  la  partie  irrigu6e  par  les  branches  terminales,  mais  comme  elles 
sont  peu  importantes,  la  circulation  se  retablit  par  les  collaterales  et 
le  trouble  fonctionnel  disparalt. 

Quand  la  thrombose  gagne,  au  contraire,  les  gros  troncs  situes 
en  de§a  de  la  ligne  mediane,  rischemie  qui  se  produit  dans  la  partie  de 
la  protuberance  et  du  bulbe  irriguee  par  ces  gros  troncs,  cause  le 
ramollissement. 

(1)  Ghiesinger,  Arch,  der  Heilkunde,  1862. 

(2)  Hayem,  Thrombose  par  arterile  du  tronc  basilaire  (Arch,  de  phi/s.,  1868). 

(3)  Eichorst,  Charite  Annalen,  1874. 

(4)  Heubner,  Luetische  Erkrankungen  der  Hirnarterien,  1874. 

(5)  Hallopeau,  Note  sur  un  fait  de  thrombose  basilaire  (i4rc/i.  dc  phys.,  1876)." 

(6)  Nothnagel,  Topische  Diagnostik  der  Hirnkrankeiten,  1879. 

(7)  Leyden,  Ueber  die  Thrombose  der  Basilar-Arterie  (Zeitschr.  fiir  klin.  Med., 
V  Bd.,  1882). 

(8)  Joffroy  et  Lettenne,  Arch,  de  phys.,  1891. 
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D'apres  d'Astros,  si  la  thrombose  est  slrictement  limited  a  la  basi- 
laire  la  circulation  se  relablit  dans  la  cer6brale  posterieure  par  les 
communicanles  postfkieures,  etle  syndrome  de  la  paralysie  alterne  ne 
.  se  produit  pas.  Si  la  thrombose  occupe  la  partie  superieure  de  la 
basilaire  et  se  prolonge  dans  la  cerebrale  posterieure,  le  ramollisse- 
ment  pedonculo-protuberantiel  qui  en  resulte  determine  la  paralysie 
alterne. 

Leyden  signale  encore  parmi  les  symptomes  locaux  les  plus  carac- 
UVistiques  de  la  thrombose  basilaire,  les  troubles  clu  langage, 
I'anarthrie,  la  surdity,  la  douleur  dans  une  oreille;  notons  encore 
la  glossopl£gie,  le  trismus  (Mongour  et  Gentes),  enfm  l'61evation  de 
temperature  par  16sion  des  centres  thermiques  bulbaires.  Eichorst 
clans  un  cas  constata  une  temperature  de  42°. 

B.  Un  cortege  de  phenomenes  gen£raux  graves  apparaitrait  toujours 
au  cours  des  thromboses  basilaires  qui  arrivent  a  l'obliteration  totale  : 
•  somnolence,  torpeur,  delire,  convulsions  epileptiformes,  troubles  de 
la  vue,  congestion  et  stase  papillaire.  Tous  ces  symptomes  nous  sont 
deja  connus,  ce  sont  ceux  qui  existent  dans  les  tumeurs  et  qui  carac- 
i  terisentFaugmentationde  pression  intracranienne.  lis  se  d6veloppent 
lentement  ou  brusquement;  le  coma  n'est  jamais  complet,  et  la 
i  mort  survient  au  milieu  de  l'affaiblissement  progressif  ou  a  la  suite 
i  de  troubles  cardiaques  ou  respiratoires,  trahissant  Fatteinte  des 
:  noyaux  bulbaires. 

On  a  tente  d'expliquer  la  pathogenie  de  quelques-uns  de  ces  • 
i  accidents  par  Fexperimentation.  Mais  si  la  ligature  des  deux  carotides 
t  et  des  deux  vertebrales  a  determine  des  convulsions  epileptiformes 
t  chez  le  lapin  (Kussmaul  et  Tenner),  la  m6me  operation  chez  d'autres 
animaux,  le  chien  par  exemple,  ne  produit  aucun  effet  appreciable 
(Astley  Cooper). 

De  ces  experiences  nous  ne  pouvons  rien  conclure,  i-elativement  a 
;  l'homme,  dontle  systeme  nerveux  encephalique,  surtout,  se  distingue 
i  de  celui  de  l'animal  par  une  delicatesse  et  une  vuln6rabilite  beaucoup 
plus  grandes.  Mais  il  est  a  supposer  que  l'interruption  brusque  du 
courant  circulatoire  au  niveau  de  la  protuberance  et  du  bulbe,  et  les 
I  phenomenes  mecaniques   determines  a  distance  auront  des  con- 
-  sequences  graves   sur  la  circulation   encephalique  tout  entiere. 
Leyden  en  a  donne  la  demonstration  anatomique.  D'apres  cet  auteur, 
en  effet,  chez  les  sujets  morts  a  la  suite  d'obliLeration  complete  de 
la  basilaire,  le  cerveau  est  gonfie,  distendu,  les  ventricules  sont 
dilates,  les  vaisseaux  sont  turgescents,  la  pie-mere  est  congestionnee; 
brcf,  au  lieu  de  l'an6mie  qu'on  pensait  trouver,  on  constate  une 
[  hyperemia  in  tense,  une  dilatation  veineuse  et  capillaire  tres  accentu6e  : 
I'aspect  est  done  tres  analogue  a  celui  que  presente  le  cerveau  dans 
les  tumeurs   cerebrales  accompagn6es   d'hydrocephalie.  Leyden 
compare  ces  phenomenes  a  ceux  qui  se  passent  dans  le  rein  a  la  suite 
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d'embolic  do  I'artere  p6nale  oil  I'hyperemie  et  la  tumefaction  de 
l'organe  sont  considerables.  Dans  le  cerveau,  I'obliferation  de  la 
basilaire  provoquorail  une  stase  veineuse  comparable  a  celle  que 
determine  la  compression  de  la  veine  de  Galien. 

Ainsi  s'expliqueraient,  pour  Lcydcn,  les  troubles  gen6raux  don! 
nous  avons  mentioning  l'analogie  avec  ceux  des  tumeurs  c6r6brales  et 
qui  rendenl  le  diagnostic  de  la  thrombose  basilaire  fort  difficile.  <  \e 
dernier  sera  base  sur  la  marche  des  accidents,  l'apparilion  du 
syndrome  paralytique  allerne  compliquc  secondairement  de  pheno- 
menes  de  compression  encephaliquc  el  de  troubles  bulbaires;  enfin, 
sur  les  antecedents  syphilitiques  du  malade.  Nous  ne  citerons  que 
pour  memoire  le  signe  propose  par  Griesinger  pour  depister  la 
thrombose  basilaire  en  s'appuyant  sur  les  resultats  experimentaux 
cites  plus  haul,  et  qui  consistait  dans  la  determination  d'acccs 
epilepti formes  par  la  compression  des  carotides  du  patient. 

TUMEURS  DE  LA  PROTUBERANCE. 

ETIOLOGIE.  —  Les  tumeurs  de  la  protuberance  sont  souvent  con] 
fondues  avec  les  tumeurs  developpees  auxdepens  des  organes  voisins, 
et  en  dehors  de  la  protuberance  m6me;  c'esl  ainsi  qu'un  anevrvsme 
de  I'artere  basilaire  (cas  de  Hallopeau  et  Giraudeau),  qu'une  pachy- 
meningite  ouun  e-panchement  sous-dural,  qu'une  exostose  cranienne, 
qu'une  tumeur  de  la  toile  choro'idienne  ou  des  plexus  choro'ides,  pour- 
ront,  en  comprimant  la  protuberance  ou  les  nerfs  qui  en  sortent,donner 
naissance  a  des  troubles  tres  analogues  a  ceux  qui  resultent  des 
neoplasmes  intraprotuberantiels.  Ceux-ci  ne  sont  pasrares;  la  pro- 
tuberance est,  apres  le  cerveau  et  le  cervelet,  la  region  des  centres 
nerveux  ou  les  tumeurs  se  developpent  le  plus  souvent.  L'enfanl  est 
plus  fr6quemment  atteint  que  l'adulte;  sur  55  cas,  38  concernaient 
des  enfants,  17  des  adultes  (Auvray). 

Les  tubercules  constituent  la  lesion  la  plus  frequenle,  qu'ilssoient 
isolesou  multiples,  qu'ilsoccupent  la  protuberance  seule  ou,  en  meme 
temps,  le  cervelet  ou  lebulbe.  Dans  un  travail  recent,  Hery  en  a  ras- 
semble  vingt-cinq  observations.  Du  volume  d'un  pois  a  celui  d'une 
grosse  noix,  ils  sont  generalement  de  consislance  ferme,  leur  colora- 
tion est  blancjaunalre  ou  verdalre.  Leurslimiles  sont  en  general  assez 
nettes,  le  tissu  nerveux  qui  les  entoure  est  congestionne  ou  ramolli. 
lis  font  souvent  saillie  a  la  p6ripherie  de  la  protuberance,  et,  £  cei 
niveau,  les  m6ninges  sont  ordinairement  epaissies.  II  n'est  pas  rare 
de  voir  une  racine  nerveuse  emerger  de  la  masse  du  luberculc. 

Le  gliome,  le  glio-sarcome  sont  des  tumeurs  de  consislance  plui 
mode,  quelquefois  completemcnl  ramollies  et  qui  souvcnl  deviennenf 
le  siege  d'epanchements  hemorragiques. 

Lesgo'mmes  syphilitiques  se  voienl  assez  frequemmenl,  elles  out  ici 
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les  m6mes  caracteres  que  clans  les  autrcs  parties  des  centres  nerveux. 

Les  cancers  primitifs  ou  secondaircs  sonl  plus  rares  et  les  kystes 
hydatiques,  les  abces  son!  tout  a  fait  exceptionnels. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  Ges  tumeurs  de  la  protuberance,  d'une 
facon  generale,  presentent  une  symptomatologie  qui  est  cmpruntee 
aux  differents  Elements  du  syndrome  protuberanlicl  que  nous  con- 
naissons;  elles  se  diflerencienltoutefois  des  hemorragieset  des  ramol- 
lissemenls  par  la  predominance  de  cerlaines  troubles,  de  la  sensibi- 
lite  notamment,  et  par  la  progression  en  general  continue  des 
svmplomcs,  dont  1'apparilion  successive  est  assez  caracteristique. 

On  peutdistinguer  dans  revolution  des  tumeurs  dela  protuberance 
une  phase  prohiberanlielle  et  une  phase  dans  laquelle  le  neoplasme 
setend  aux  parlies  voisines. 

An  debut,  des  phenomenes  douloureux,  cephalee  occipitale, 
nevralgies  clans  la  zone  denervation  du  trijumeau  (face,  globe 
oculaire),  engourdissement  douloureux  d'un  membre,  crampes,  vien- 
nent  indiquer  un  etat  d'irritation  de  diverses  parties  de  la  protube- 
rance. Puis,  survient  une  legere  deviation  de  la  face,  ou  un  certain 
degre  de  deviation  conjuguee  des  yeux  d'un  cOte,  avec  ou  sans 
diplopie ;  enfin,  peu  a  peu,  les  bras  et  les  jambes  s'affaiblissent,  et, 
lorsqu'on  se  livre  a  un  examen  complet  du  malade,  on  constate  que 
l'hemiplegie  des  membres  siege  du  cote  oppose  a  la  paralysie  faciale 
ou  oculaire. En  mfimetemps,  lesujet  accuse  frequemmentdesdouleurs, 
des elancements  dans  les  membres,  dans  les  muscles  dela  face;  la 
sensibilite  cutanee  est  modifiee  dans  ses  diff6rents  modes,  on  observe 
quelquefois  une  hemianesth6sie  alterne. 

Les  phenomenes  peuvent  rester  stationnaires  quelque  temps,  mais, 
habituellement,  de  nouveaux  symptomes  s'ajoutent  aux  premiers,  la 
paralysie  devient  bilaterale  (paralysie  faciale  double),  l'anesthesie 
s'etend,  l'impotence  fonctionnelle  des  membres  s'accentue,  des  con- 
tractures, des  mouvements  spasmodiques  se  produisent,  enfin  sur- 
lout  apparaissent  des  manifestations  traduisant  l'extension  des  lesions 
primitives. 

C'estalors  quesurviennent  les  paralysies  des  divers  muscles  inner- 
vi  s  par  la  troisieme  paire,  le  ptosis,  le  strabisme  externe,  l'ophtal- 
moplegie  exterieure  complete  ou  incomplete  inegalement  accentuee 
de  chaque  cote. 

Des  troubles  de  la  parole  (dysartlirie,  anarthrie),  de  la  deglutition, 
la  perte  du  gout,  la  deviation  de  la  langue,  son  atrophie,  indiquent 
quo  la  Irsion  descend  et  atteint  les  noyaux  du  glosso-pharyn- 
gien,  de  l'hypoglossc.  Enfin  des  irregularit6s  du  pouls,  de  la  tachy- 
cardia, des  phenomenes  dyspnciqucs  traduiront  Textensiondu  proces- 
sus aux  noyaux  du  pneumogastriquc.  La  vie  du  malade  est  alors  en 
danger;  il  pcut  mourir  brusquemcnt  par  une  syncope,  dans  une  crise 
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do  dyspn6e  intense,  dans  une  altaqne  epileptiforme.  La  glycosurie 
et  Talbuminurie  oni  6te  egalemenl  signages  a  cette  periode. 

Mais  d'autres  symptomes  viennent  compliquer  habiluellemenl  le 
tableau  clinique,  ce  sont  des  phenomenes  resultant  de  la  destruc- 
tion ou  de  la  compression  des  organes  voisins.  Le  cervelet  peut  6tre 
interesse  par  la  tumeur  qui  delruil  le  p6doncule  cerebelleux  moyen: 
on  voit  alors  du  vertige,  de  la  titubalion  avec  entratnement  du  c6te 
les6  (G.  Guinon  et  Blocq).  Les  tubercules  quadrijumeaux  out  6t6 
envahis  par  des  tumeurs  qui  ont  gagne  la  region  de  la  calotte,  et 
des  troubles  de  la  vue  en  sont  resulles.  Dans  les  memes  conditions, 
on  a  pu  observer  la  compression  des  veines  de  Galien,  l'hydrocepha- 
lie  et  les  phenomenes  d'hypertension  du  liquide  cephalo-rachidien 
que  nous  connaissons,  cephalee,  lorpeur,  vomissemenls,  nevrite 
oplique,  etc. 

Mais  chaque  cas  particulier  revet  une  physionomie  qui  lui  est 
propre  et  Ton  voit  des  types  souvent  bien  differents  de  celui  que  nous 
avons  esquisse,  generalement  en  rapport  avec  des  degenerations 
secondaires.  De  petits  ictus  peuvent  se  produire  au  debut  ou  au  cours 
de  la  maladie  (Raymond).  Hunnius  a  vu  une  tumeur  tres  hmilee  qui 
inleressait  seulement  le  noyau  du  facial  et  ses  racines.  Ungros  tuber- 
cule  de  la  protuberance  et  du  bulbe,  observe  par  Ch.  Levi,  ne  causa 
qu'une  paralysie  faciale  du  type  peripherique.  Wernicke  constala 
dans  un  cas  des  troubles  dans  la  sphere  dumoteur  oculaire  commun, 
du  moteur  oculaire  externe,du  trijumeau  moteur  (trismus),  du  facial, 
sans  paralysie  des  membres.  Meyer  a  observe  une  tumeur  tres  vascu- 
lare qui  donnait  naissancc  ;'i  un  souffle  isochrone  a  la  systole  cardia- 
que,  perceptible  par  l'application  du  stethoscope  sur  la  boite  era- 
nienne,  et  qui  en  imposa  pour  un  anevrysmc. 

DIAGNOSTIC.  —  La  constatation  dune  des  manifestations  du 
syndrome  protuberantiel,  paralysie  alternemotrice  ou  sensitive,  devia 
lion  conjuguee  des  yeux,  phenomenes  spasmodiques,  nevralgies,  etc., 
permettra  de  localiser  la  16sion  a  la  protuberance.  II  ne  faudra  pas 
iunorer  toutefois  qu'une  tumeur  du  cervelet  ou  qu'une  pachymeningile 
de  la  region  de  la  base  el  de  la  protuberance  pourraicnl  provoquerles 
memes  symptomes  de  paralysie  alterne.  11  faut  done  analyser  <\c 
pluspres  certains  troubles. 

Une  lesion  portant,  par  exemple,  sur  les  racines  de  lasixieme  paire 
a  leur  emergence  donnera  lieu  a  un  strabisiuc  interne,  mais  nou  a  la 
deviation  conjugu6e  <jui  indique  une  alteration  atteignanl  le  noyau 
meme  du  moteur  oculaire  externe. 

L'atrophiedesmuscles paralyses,  totale,  complete,  accompagnee  des 
signes  de  la  reaction  de  degenerescence,  est  en  faveur  d'une  lesion 
nucleaire.  Entin,  dansi'etudc  de  chaque  cas,  il  sera  nccessaire  d'avoir 
presents  a  Tesprit  la  topographie  des  noyaux  el  des  racines  des  nerfs 
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de  la  region  de  1'isthme,  el  leurs  rapports  avec  les  voics  motrices  el 
sensitives.  On  pourra  ainsi  se  rendre  corapte  de  la  disposition  que 
devrait  avoir  telle  ou  telle  lesion,  siegcant  dans  la  protuberance  ou 
en  dehors,  pour  d6terminer  les  sympt&mes  reconnus.  Ge  travail  de 
eynthese  permettra  d'arriver  a  fixer  le  siege  et  la  nature  de  la  16sion 
qui  serait  le  plus  en  rapport  avec  les  faits  cliniques  soigneuscmcnl 
analyses.  Nosconnaissancesdes  localisations  anatomiques  permettcnt 
d'arriver  ainsi  a  un  diagnostic  Ires  pr6cis. 

II  faudra  se  souvenir  aussi  que  les  tumeurs  peuvent  etre  multiples 
(les  tubercules  surtout);  ce  fait  donne  l'explication  dc  certains 
troubles  dont  la  coexistence  est  impossible  a  expliquer,  si  Ton  n'ad^ 
met  pas  deux  ou  plusieurs  foyers,  protuberantiels,  bulbaires,  etc. 

De  plus,  il  sera  necessaire  de  tenir  comp.te  des  actions  d  distance 
de  quelques-uns  de  ces  neoplasmes  qui,  sans  avoir  de  rapports  directs 
avec  certaines  parties  de  la  protuberance,  du  pedoncule  ou  du  bulbe, 
provoquent  des  symptomes  qui  paraissent  indiquer  une  localisation 
surces  points  :  Bischoff,  Levaditi  en  ont  donne  des  exemples.  Dans 
le  cas  de  Levaditi  (1),  un  tubercule  limite  a  la  region  dela  calotte,  en 
contact  seulement  avec  les  tubercules  quadrijumeaux  posterieurs,  les 
fibres  les  plus  dorsales  du  pont  de  Varole  en  avant,  la  formation  reli- 
culaire  en  arriere,  sur  les  cotes  avec  les  faisceaux  les  plus  medians 
du  ruban  de  Reil  et  les  fibres  croisees  du  pedoncule  cerebelleux  supe^ 
rieur,  donna  lieu  a  une  hemiplegie  motrice,  bien  qu'aucune  fibre 
du  faisceau  pyramidal  n'ait  ete  interrompue  ou  n'ait  subi  la  moindre 
degenerescence,  et  la  maladie  se  termina  par  des  troubles  cardiaques 
et  la  paralysie  du  diaphragme,  quoique  la  lesion  n'atteignit  pas  le 
bulbe.  II  existe  sans  doute,  en  pareil  cas,  des  troubles  circulatoires 
(ischemie,  cedeme),  des  compressions  que  nous  pouvons  malapprecier 
a  l'examen  necroscopique  et  qui  engendrent  ces  desordres  fonc- 
tionnels,  ou  de  simples  modifications  dynamiques. 

En  revanche,  des  neoplasies  6tendues,  alterant  plusieurs  noyaux  ou 
racinesnerveuses,  n'ontdonn6  lieu  a  des  manifestations  appreciates, 
du  vivant  du  sujet,  que  du  cote  de  certains  nerfs  seulement :  dans  un 
cas  de  Merzejewsky  et  Rosenbach,  oil  Ton  constata  seulement  une 
paralysie  de  la  septieme  paire  a  droite  et  de  la  sixieme  paire,  avec 
paresic  du  droit  interne  gauche,  l'autopsie  revela  l'existence  d'une 
tumeur  ayant  detruitles  noyaux  des  sixieme  et  septieme  paires  droites 
etalterea  un  moindre  degre  le  noyau  de  la  huitieme  paire  a  droite, 
ceux  des  sixieme  et  septieme  paires  a  gauche,  enfin  dans  une  mesure 
encore  plus  faible  les  noyaux  des  neuvieme,  dixieme,  onziemeet  dou- 
zieme  paires  (2). 

Le  developpement  lent,  progressif  et  surtout  continu  des  tumeurs 
permettra  deles  distinguer  desautres  lesions  de  la  protuberance.  Les 

(1)  Levaditi,  Un  cas  de  tubercule  de  la  protuberance  (Ilevue  neurol.,  1899). 

(2)  Cite  dans  les  Cliniques  du  professeur  Raymond,  2C  serie,  p.  G95. 
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phenomenes  douloureux,  les  contractures,  Les  paralysies  incompletes 
sont  des  caracteres  qui  ne  leur  apparLiennenL  pas  particulierement. 
Enfin,  les  commdmoratifs  sur  l'etat  de  sante  anl6rieur  du  rnalade 
aideront  a  fixer  dans  cerlains  cas  le  genre  de  lesion  et  la  nature  de 
la  tumeur  (antecedents  syphilitiques,  tuberculose  ancienne  ou  en  evo- 
1 1 1 1  ion,  cancer  visceral,  etc.). 

SCLEROSE  DE  LA  PROTUBERANCE. 

Les  dots  de  sclerose  pettvent  apparaitrc  dans  la  protuberance 
comme  au  niveau  du  pedoncule.  lis  sont  en  rapporl  le  plus  souvent 
avec  la  sclerose  en  plaques  qui  peut  frapper,  comme  Ton  sait,  loutes 
les  parties  de  l'axe  cerebro-spinal.  Les  symptomes  qu'ils  provoquenl 
sont  en  general  confondus  avec  ceux  de  l'affeclion  medullaire  conco- 
mitante;  toutefois,  quarid  les  foyers  atteignent  les  noyaux  de  sub- 
stance grise,  ils  peuvent  trahir  leur  existence  par  des  caracteres  sem- 
blables  a  ceux  que  nous  avons  enumeres  a  propos  des  hemorragies 
ou  des  ramollissementset  qui  revelent  la  localisation  protuberantielle. 

DETERMINATIONS    INFLAMMATOIRES    AU  NIVEAU 
DE  L'ISTHME  DE  L'ENCEPHALE, 

De  mSme  que  l'encepbale,  la  moelle  et  le  bulbe,  la  region  de 
1'isthme  de  Tencephale  n'est  pas  a  l'abri  des  determinations  infectieuses 
ou  toxiques  qui  donnent  naissance  a  des  processus  inflammatoires 
localises  ou  diffus.  Depuis  Striimpell,  on  sait  qu'il  existedesencepba- 
lites  aigues  primitives,  pouvant  amener  lamort  sans  avoir  provoque  la 
formation  d'abces.  Ces  cas  sont  rares ;  l'histoirede  l'encepbalite  aigue 
se  confond,  en  general,  avec  celle  des  abces.  Au  cours  des  m^ningites 
aigues,  non  seulement  la  corlicalit6  des  centres  nerveux,  mais  bien 
souvent  aussi  la  profondeur  est  le  siege  de  petils  foyers  inflamma- 
toires. Nous  en  avons  constats  d'une  fatjon  a  peu  pres  conslante 
dans  des  infections  experimentales  du  systeme  nerveux  central,  pro- 
voquees  chez  le  chien  par  un  bacille  frappant  avec  election  l'axe 
cerebro- spinal.  Dans  ces  faits,  a  cdte  d'une  meningite  sero-purulenle 
ou  sereuse  on  trouvait  des  encephaliles  diffuses  et  des  myelites  aigues. 
Dans  le  cervelet,  les  pedoncules,  la  protuberance,  on  constatait 
des  foyers  inflammatoires  sous-pie-meriens.  Enfin  dans  les  parties 
centrales,  au  niveau  des  vaisseaux  ou  autour  des  noyaux  de 
cellules  ganglionnaires,  il  existait  des  amas  de  petites  cellules 
rondes,  des  extravasations  sanguines,  ou  de  petits  foyers  de  ramol- 
lissement.  Les  gaines  lymphatiques  cl  aim  I  gorg6es  de  leucocytes. 
Les  el6ments  nobles  presentaient  des  modifications  dans  leur  forme, 
leurs  reactions  colorantes,  etc.  (I).  Au  cours  de  nombreux  examens 


(1)  C.  Phisalix  ct  H.  Claude,  Mcningo-cnceplialo-niyclites  experimentales  d^ter- 
minees  chez  lc  chien  par  l'injection  dans  la  circulation  du  bacille  de  la  septicemic 
des  cobayes  (C.  /{.  de  la  Soc.  de  biologie,  1900). 
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des  centres  nerveux  d'animaux  intoxiques  par  des  Loxincs  micro- 
biennes  (empoisonnements  aigus  ou  lenls),  nous  avons  souvent  ren- 
contre^ des  lesions  indiquant  un  processus  inflammatoire  diffus  ou  loca- 
lise a  certairies  parties  de  l'isthme,  etplus  accus6au  niveau  des  ilols 
de  substance  grise  de  la  protuberance  (cellules  ganglionnaires). 

La  meningite  syphilitique  diffuse,  la  meningite  tuberculeuse  peu- 
vent  donner  naissancc  a  des  foyers  inflammatoircs  peripheriques  ou 
centraux,  au  voisinage  du  plancher  du  qualrieme  vcntricule  et  de 
l'aqueduc. 

Si,  au  point  de  vue  nosographique,  on  n'a  pas  decrit  un  type  de 
nu',soc6phalite  aigue  comme  on  l'a  fait  pour  l'encephalite  aigue  de 
Strumpell,  ou  la  myelite  bulbaire  aigue  de  Leyden,  les  fails  que  nous 
rappelons  pcrmettent  d'affirmer  l'existence  d'inflammations  aigues 
ou  subaigues  de  cette  region  de  Fencephale,  mais  que  nous  ne  con- 
haissons  pas  a  letat  de  type  isole.  II  est  toutefois  une  maladie  qu'on 
a  eherche  a  individualiser  depuis  quelque  temps,  la  poliencephalite 
s  u  i  it'' rieu re  h 6 morra gique . 

POLIENCEPHALITES. 

La  polienc6phalite  est  rinflaramation  aigue  ou  chronique,  abou- 
tissant  en  general  a  1'alrophie,  des  noyaux  de  cellules  ganglionnaires 
occupant  le  bulbe,  la  protuberance,  le  pedoncule.  Si  la  l6sion  atteint 
seulement  les  noyaux  des  nerfs  bulbaires,  la  poliencephalite  est  dite 
inferieure  et  correspond  cliniquement  au  syndrome  de  la  paralysic 
labio-glosso-laryngtie.  Lorsqu'elle  frappe  les  noyaux  qui  occupent 
la  protuberance  et  le  pedoncule,  elle  est  dite  superieure  et  se  traduit 
surtout  par  les  troubles  oculaires,  l'ophtalmoplegie  dite  nucleaire  en 
particulier. 

Les  poliencephalites,  contrairement  aux  l6sions  en  foyers  que 
nous  avons  etudiees  et  qui  sont  disseminees  au  hasard  dans 
l'isthme  de  l'enc6phale,  sont  des  maladies  systematiques,  qui  attei- 
gnent  un  groupe  d'elements  parliculiers,  les  noyaux  des  nerfs.  Toute- 
fois, en  realite,  si  les  alterations  predominent  au  niveau  des  noyaux 
cellulaires,  elles  ne  sont  pas  en  general  limitees  strictement  a  ces  der- 
niers,  et  dans  la  forme  aigue'  des  poliencephalites  superieures,  que 
nous  allons  etudier  tout  d'abord,  il  est  frequent  de  constater  une 
diffusion  assez  grande  des  lesions. 

POLIENCEPHALITE  SUPERIEURE  AIGUE  HEMORRAGIQUE. 

HISTORIQUE.  —  En  1875,  Gayel  (1)  publia  un  cas  relatif  a  des 
l6sions  aigues,  inflammatoires,  de  nature  hemorragique,  disseminees 


(1)  Gayet,  Arch,  de  phys.,  1875. 
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au  niveau  du  plancher  de  I'aqueduc  et  du  quatrieme  ventricule. 
Wernicke,  en  1880,  decrivit(l)  une  maladie  idippathique,  iulh.inma- 
toire,  aigue"  dos  noyaux  des  nerfs  moteurs  deToeil  aboutissanl  a  la 
mort  en  dix  a  qualorze  jours. 

Un  peu  plus  lard,  Thomsen  faisait  connaltre  les  r6sultats  de  deux 
autopsies  de  paralysie  aigue"  complete  alcoolique  de  la  musculature 
oculaire  par  lesions  nucleaires  (2).  Un  certain  nombre  d'observa 
lions  r6centes  out  permis  de  fixer  les  caracteres  de  cette  polience" 
phalite. 

ETI0L0GIE.  —  L'alcoolisme  est  la  cause  la  plus  frequemmenl 
invoquee  de  cello  maladie.  Les  deux  malades  de  Wernicke,  les  qualre 
de  Thomsen,  ceux  de  Kojewnikoff  elaient  de  grands  buveurs,  ceux 
de  Eisenlohr  et  de  Kaiser  etaient  d'anciens  buveurs  d'eau-de-vie.  La 
syphilis  a  ete  relevee  dans  les  antecedents  de  quelques  malades.  Dans 
le  cas  de  Gayet,  la  maladie  survint  a  la  suite  de  perturbations  ner- 
veuses  d'origine  emotive.  Diverses  infections,  diphterie,  influenza 
(Bozzolo),varicelle  (Marfan),  ouintoxications(acidesulfurique,plomb) 
peuvent  etre  aussi  incriminees.  Parfois,  on  n'a  pas  trouve  de  cause 
evidente,  mais  les  symptdmes  initiaux  laissaient  penser  a  l'existence 
d'une  infection  mal  caracterisee. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  Brusquerrfent,  ou  en  Tespace  de  quelques 
jours,  laparalysie  fait  son  apparition.  Des  vomissements,  de  la  cepha- 
lalgie,  de  la  fievre,  un  affaiblissemenl  general  signalent  le  debul 
des  lesions;  en  mfime  temps,  les  troubles  oculaires  deviennenl 
de  plus  en  plus  caracterises.  Le  ptosis  n'existe  que  dans  quelques 
cas,  il  est  souvent  inegalement  accuse  des  deux  cdtes  et  pent 
manquer  dans  des  cas  oil  l'immobilite  des  globes  oculaires  est 
complete. 

La  position  de  ceux-ci  n'est  pas  mediane,  il  y  a  generalement  un 
certain  degre  de  deplacement  des  bulbes,  inegal  pour  les  deux  yeux, 
dontles  axes  convergent  ou  divergent  suivant  les  muscles  paralyses. 
( )n  peut  voir  laparalysie  d'unseul  muscle,  de  deux  muscles  symefriques 
ou  de  deux  nerfs,  par  exemple  les  deux  moteurs  oculaires  externes. 
Les  muscles  droits  internes  et  externes  sont  plus  souvent atteints  que 
les  droits  superieurs  et  inferieurs.  Toutes  les  varietes  peuvent 
Stre  realisees  jusqu'a  la  paralysie  complete  de  tousles  muscles  exle- 
rieurs  des  deux  yeux  :  la  diplopie  offre  les  types  les  plus  divers  sui- 
vant la  predominance  de  telle  ou  telle  paralysie,  elle  peut  d'ailleurs 
manquer;  la  deviation  conjuguee  des  deux  yeux  esl  manifesto  dans 
certains  cas. 

Les  modifications  pupillaires  sont  plus  rarcs  et  Ires  variables  : 

(1)  Wernicke,  Lehrbuch  der  Gehirnkrankeiten,  Berlin,  1880. 

(2)  Thomsen,  Arch,  fur  Psych.,  Bd.  XIX. 
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pupilledilatee  ou  etroite,  reactions  parfaites  ou  paresseuses,  inegales 
dans  l'un  el  I'autre  oeil.  Le  plus  souvenL  ['accommodation  se  fail 
nprmalement. 

Des  sympt6mes  generaux  ou  d'autres  manifestations  d'ordre  local 
viennent  compliquer  ce  tableau  clinique  :  fievre,  cephalalgie,  delire, 
agitation  on  prostration,  et  mfime,  dans  certains  cas,  6 tat  conjiateux 
(Bozzolo)  (1).  Le  pouls  est  accelere,  la  temperature  est  elevee,  lou- 
tefois  a  la  periode  initiale  elle  peutfitre  abaissee  :  Bozzolo  insistememe 
sur  l'absence  de  fievre  au  debut  qui  distinguerait  la  poliencepbalite 
grippale  de  la  meningite  grippale.  Les  membres  sont  d'abord  dans  le 
rel&chement,  puis  on  voit  s'ctablir  soit  uneparesie,  soit  une  paralysie 
veritable  des  membres,  flasque  ou  avec  des  contractions  spasmo- 
diques.  Le  nerf  facial,  le  glosso-pharyngien,  les  nerfs  masticateurs 
(cinquieme  paire),  le  grand  hypoglosse  peuvent  participer  aux  para- 
lysies.  Des  mouvements  cboreiformes,  athetosiques,des  tremblements 
peuvent  egalement  se  montrer.  La  sensibilite  objective  n'est  pas 
modifiee,  sauf  quand  le  malade  est  dans  le  coma.  Les  reflexes  cutan6s 
et  tendineux  sont  generalement  affaiblis.  D'apres  Leyden  et  Golds- 
cheider,  la  nevrite  optique  est  un  symptome  frequent. 

Evolution.  —  D6butant  en  general  brusquement,  la  poliencepba- 
lite aigue  a  une  Evolution  rapide.  Des  aggravations  subites,  dues  a  de 
nouveaux foyers  hemorragiques,  h&tent  la  terminaisonquiest  toujours 
fatale  et  se  produit  au  bout  de  quelques  jours  a  deux  semaines ;  rare- 
ment  la  maladiea  une  duree  de  un  mois,  comme  dans  le  cas  de  Gayet. 
Les  plus  grandes  reserves  doivent  etre  faites  au  sujet  de  la  guerison 
possible  de  la  polienc6phalite  aigue.  Les  lesions  tres  considerables 
qui  ont  ete  notees  aux  autopsies  ne  permettent  pas  de  supposer 
qu'elles  puissent  6tre  compatibles  avec  une  survie  de  longue  duree 
ou  une  guerison  raerae  incomplete. 

Toutefois,  revolution  n'est  pas  toujours  aigue,  et  la  maladie  a  eu, 
dans  certains  cas,  une  evolution  moins  rapide,  subaigue  (quatre 
mois  et  demi  dans  1' observation  de  Kalischer)  (forme  subaigue). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Si  Ion  en  juge  par  les  observa- 
tions completes  avec  examen  anatomo-patbologique  (une  quinzaine 
environ)  que  nous  poss6dons,  les  lesions  sont  diffuses  :  elles  occupent 
surtout,  mais  non  exclusivement,  au-dessous  du  troisieme  ventricule 
et  de  l'aqueduc  de  Sylvius,  la  substance  grise,  qui  est  ramollie,  pre- 
sente  un  pointill6  bemorragique  ou  de  veritables  epanchements  san- 
guins  :  le  troisi6me  ventricule,  Taqueduc  peuvent  aussi  contenir  une 
certainc  quanfite  de  sang.  Au  microscope,  on  constate  que  les 
vaisseaux  sont  le  siege,  parfois  a  c6t6  d'alterations  ancienncs,  de 
lesions  inflammatoires  aigues  :  leurs  gaincs  sont  dislendues  par  les 


(1)  Bozzolo,  Hivisla  critica  di  clinica  medico.  Firense,  20  janvier  1900. 
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leucocytes,  qui  leur  forment  un  veritable  manchon,  ou  reraplies  de 
sang  exsud6  :  celui-ci  peul  se  repandrc  dans  la  substance  nerveuse 
egalemenl  enflammee,  ramollie.  Les  cellules  des  noyaux  sont  com- 
plelcmenl  d6truites  par  les  extravasations  sanguines,  ou  diverse- 
ment  allerees  par  l'intcnsite  du  processus  inllammatoire.  De  meme 
les  racines  en  relations  avec  les  cellules  ganglionnaires  sont  irrilees 
ou  sectionnees  par  certains  foyers. 

Quand  les  lesions  sont  d'origine  infectieuse,  les  meninges  sonl  ega^ 
lenient  epaissies,  cnflammees,  et  Ton  peul  y  constater  la  presence  d'un 
exsudal  purulent.  II  s'agit  done  en  somme  d'une  encephalite  aigue  a 
foyers  multiples  (Leyden  et  Goldscheider)  qui  a  frapp<5  avec  Election 
la  region  de  la  Iroisieme  paire,  mais  la  lesion  ne  rcste  pas  limitee  k 
celte  partie  des  centres  nerveux  :  Striimpell  a  vu  le  centre  ovale,  Ie 
corps  calleux,  les  corps  opto-stries  inleresses  au  mCme  litre  que  le 
noyau  du  moteur  oculaire  commun.  Dans  un  cas  de  Goldscheider, 
le  ruban  de  Reil,  le  noyau  rouge,  la  capsule  interne,  la  couclie 
optique,  la  partie  superieure  du  quatrieme  ventricule  etaient,  ainsi 
que  la  region  de  la  calotte  p^donculaire,  le  siege  de  petits  foyers 
h6morragiques  plus  ou  moins  confluents.  L'extension  des  lesions 
au  bulbe,  a  la  moelle  est  frequenle  :  Thomsen,  Wernicke,  Kaiser  en 
ont  signale  des  exemples. 

En  somme,  comme  le  font  remarquer  Leyden  el  Goldscheider,  il  ne 
s'agit  pas  ici  d'une  maladie  syslemalisee  (poliencephalite)  mais  de 
lesions  inflammatoires  et  hemorragiques  atteignant  loutes  les  parlies 
du  mesocephale  (mesocephalite)  el  parfois  de  l'encephale  et  de  la 
moelle  en  meme  temps  (encephalo-myelile),  comme  dans  les  fails  expe- 
rimentaux,  mais  ayantson  maximum  au  niveau  des  noyaux  d'origine 
de  la  Iroisieme  paire. 

Cetle  localisation  elective  cxplique  les  caracteres  cliniques  les  plus 
frappants  de  la  maladie,  les  paralysies  oculaires,  rophtalmopl6gie. 
Toutefois  celle-ci,  qui  a  616  regardee  comme  d'origine  surlout 
nucleaire,  paralten  realite  plulotliee  a  la  destruction  des  racines  des 
diverses  branches  du  moteur  oculaire  commun,  dans  leurtrajet  intra-- 
pedonculaire.  On  tend  en  eflet  a  admettre  que  les  groupes  cellu- 
laires,  conslituant  les  origines  des  nerfs  des  divers  muscles  de  l'oeil, 
sonl  anatomiquement  beaucoup  moins  delimites  qu'on  ne  pensait, 
et  que  les  paralysies  constatees  cliniquement  sonl  plutdt  en  rapport 
avec  l'alteration  des  groupes  de  faisceaux  nerveux  qui  vontconstituer 
le  tronc  de  la  Iroisieme  paire.  L'ophlalmoplegie  interne,  en  particu- 
lier,  lorsqu'elle  est  complete  et  isolee,  ne  serait  realisee  que  par  la 
lesion  des  fibres  les  plus  anlerieures  du  moteur  oculaire  commun  et 
non  par  les  alterations  en  lover  de  la  substance  grise  du  troisieme 
ventricule  ou  de  l'aqueduc  (v.  Monakow). 
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MYELITE   BULBAIRE  AIGUE. 

La  myelite  bulbaire  aigue*  (Leyden)  pcut  elre  regardec  comme  une 
varielr  de  la  poliencephalite  aigue,  on  mieux  de  renc6phalo-myelile  : 
les  lesions  sont  en  effcl  les  memos,  nous  n'y  reviendrons  pas,  mais  les 
symplomes  sont  un  peu  differents  par  suite  de  la  predominance  dcs 
troubles  dns  a  l'alteration  des  noyaux  bulbaires. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  -  -  Dans  le  cas  que  Leyden  consi- 
dere  lui-m£me  comme. type,  la  substance  du  bulbe  etait  ramollie, 
parsemee  de  petits  foyers  hemorragiques,  surtout  abondants  au 
niveau  de  l'olive;  au  microscope,  on  notait  une  infiltration  de  cel- 
lules rondes,  particulierement  autour  des  vaisseaux,  des  extravasa- 
tions sanguines  en  grand  nombre,  aussi  nombreuses  a  la  surface  du 
quatrieme  ventricule  que  dans  la  profondeur ;  enfin  les  fibres  ner- 
veuses  etaient  degenerees. 

Leyden  distingue  cette  myelite  hemorragique  bulbaire  des  para- 
lysies  bulbaires  des  maladies  infectieuses.  Si,  dans  la  poliencephalite 
superieure  ou  la  myelite  bulbaire,  les  lesions  etaient  exclusivement 
localisees  aux  noyaux,  cette  distinction  serait  justifi6e,  mais  nous 
avons  vu  combien  les  alterations,  si  elles  ont  leur  siege  d'eleclion 
dans  les  noyaux  cellulaires,  sont  diffuses  ;  ell^s  ne  meritent  done 
guere  d'etre  distinguees  des  lesions  de  cette  partie  des  centres  obser- 
vees  dans  les  maladies  infectieuses,  lesions  tres  analogues,  compli- 
quees  egalement  d'hemorragies  dans  la  plupart  des  cas.  EnOn,  si 
Leyden  a  observe  la  myelite  bulbaire  dans  le  rhumatisme  et  l'alcoo- 
lisme,  la  plupart  des  cas  qui  ont  ete  rapportes  de  cette  maladie  sont 
survenus  a  la  suite  de  maladies  infectieuses  (dipbterie,  scarlatine, 
fievre  typbo'ide)  ou  d'intoxications  (aliments  avaries,  gaz  dele- 
terns,  etc.).  On  a  insiste  sur  l'absence  de  lesions  qui  aurait  ete. sou- 
vent  notee  dans  les  paralysies  bulbaires  des  maladies  infectieuses. 
Mais,  dans  la  plupart  des  cas,  l'examen  des  cellules  des  noyaux  bul- 
baires n'a  pas  ete  fait  avec  les  techniques  fines  modernes  et  ne  per- 
mettent  pas  d'affirmer  l'absence  des  lesions;  or  on  sait  que  dans  les 
maladies  toxi-infectieuses,  telles  que  la  diphteric,  le  tetanos,  les  poi- 
sons portent  surtout  leur  action  sur  les  elements  cellulaires.  Au 
cours  dcs  maladies  d'origine  infectieuse  ou  toxique  on  peutdonc  voir 
survenir  des  troubles  bulbaires  plus  ou  moins  graves,  suivant  que  les 
lesions  sont  plus  ou  moins  accUsees  :  la  myelite  bulbaire  hemor- 
ragique aigue  diffuse  de  Leyden  est  l'expression  la  plus  complete  de 
ces  etats  pathologiques. 


SYMPTOMATOLOGIE.  —  Le  debut  passe  souvent  inaperQu  au 
pilieu  fles  symplomes  generaux  dus  a  la  maladie  anterieure  :  la 
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fievre,  les  frissons,  la  cephalalgia,  la  courbature,  la  raideur  de  la 
Duque,  les  bourdonnemenls  d'oreillc  en  sonl  les  manifestations  ini- 
Uales.  Puis,  rapidemenl,  La  paralysic  du  voile  du  palais  caracterisee 
par  la  difficult^  d'avaler,  la  voix  nasonnee,  le  reflux  des  Iiquides  par 
le  nez,  la  paralysie  de  la  langue,  dcs  levres  viennenl  indiquer  la 
localisation  bulbaire.  La  paresie  de  la  face  ou  dcs  membres  survicnl 
parfois  en  meme  Lemps;  mais  lcsymplAme  le  plus  inquietant  consists 
dans  l'irregularile  du  pouls,  la  lachycardie,  la  gene  respiratoire  en 
rapport  avec  l'all6ration  des  noyaux  du  pneUrnogastrique.  Les  signes 
generaux  s'accusent  de  plus  en  plus,  la  fievre' augmente,  le  delireou 
1'abattement,  l'ctat  comateux,  les  troubles  respiratoires  croissanl 
d'intensite  annoncent  la  raort  prochainc. 

Dans  la  myelite  bulbaire  hemorragique,  Tissue  de  La  maladie  est 
toujours  falale.  La  marche  esttres  rapide,  la  mort  survient  en  quel- 
ques  jours. 

Dans  les  paralysies  bulbaires  des  maladies  infecfieuses,  Involution 
peut  etre  plus  longue,  et  la  guerison  a  etc  observee.  Dans  trois  cas 
de  fievre  typhoide,  Eisenlohr  a  vu,  par  exemple,  des  symptdmes 
bulbaires  apparaitre  :  anarthrie,  troubles  de  deglutition,  de  mastica- 
tion, paresies  musculaires  ;  or  deux  fois  la  guerison  fut  obtenue,  un 
cas  se  termina  par  la  mort  et  Ton  ne  trouva  pas  de  lesions  appre- 
ciates du  bulbe. 

La  my61ite  bulbaire  aigue  ou  suraigue  doit  6tre  distinguee  des 
lesions  en  foyer  du  bulbe  (bemorragie,  ramollissement,  abces).  Le 
mode  de  debut,  la  progression  des  troubles  bulbaires,  les  pheno- 
uienes  generaux  marques  sont  en  faveur  de  la  myelite  bulbaire  he- 
morragique.  Les  paralysies  bulbaires  des  maladies  infectieuses  sont 
(Tune  interpretation  souvenl  difficile  :  le  diagnostic  des  lesions  bul- 
baires avec  les  nevrites  en  particulier  est,  dans  bien  des  cas,  impos- 
sible. Souvent,  d'ailleurs,  l'altcration  du  bulbe  coexiste  avec  cclle  des 
nerfs. 

POLIENCEPHALITE  SUPERIEURE  CHRONIQUE. 

La  poliencephalite  superieure  cbronique  differe  de  la  poliencepba- 
life  aigue  non  seulement  par  son  evolution  lenteet  progressive,  mais 
aussi  par  la  delimitation  plus  grandedes  lesions,  qui  sont moins diffuses 
el  frappenl  presque  exclusivement  les  noyaux  gris  des  regions  protU- 
berantielle  et  surlout  pedonculaire.  Ceux-ci  contiennent  les  cellules 
ganglionnaires  des  nerfs  de  la  troisiemc  et  de  la  quatri&me  paire;  les 
sympt6mes  de  la  poliencephalite  cbronique  consistcront  doncsurloul 
dans  des  troubles  de  la  musculature  oculaire,  dans  une  ophtalmopl6- 
gie;  aussi  la  maladie  est-elle  d6signee  souvent  sous  le  nom  d'ophtal- 
mopligie  nucliaire  progressive,  denomination  qui  la  distingue  des 
ophfalmoplegies  par  lesions  sus-nucleaires  (0.  sus-nucleaires),  cor- 
ticales  (0.  corticales),  par  lesions  des  racines  (0.  radiculaires),  ou  des 
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ophtalmoplegies  par  16sions  des  nerfs  eux-meTnes  au  niveau  de  la 
base  du  crane  ou  de  l'orbile. 

Toutefois  la  poliencephalite  superieure  n'est  pas  caracterisee  uni- 
queraent  par  des  troubles  de  la  musculature  oculaire.  D'autres 
symptomcs  que  nous  etudierons  plus  loin  revelent  L'atteinle  des  fais- 
ceaux  sensitifs,  moleurs,  ou  d'autres  noyaux  bulbaircs.  II  en  est  de 
mfime  dans  la  poliencephalite  inferieure,  qui  se  traduit  par  le  syn- 
drome labio-glosso-laryng6  et  dans  laquelle  les  16sions  ne  sont  pas 
limitees  toujours  aux  noyaux  inferieurs  du  bulbe  et  peuvent  s'6tendre 
k  ceux  des  regions  superieures  ou  au  contraire  descendre  vers  la 
■substance  grise  de  la  moelle.  II  en  r6sulte  qu'a  cote  des  cas  ou  les 
syraptomes  sont  nettement  distincts  :  ophtalmoplegie  nucl^aire  d'une 
part,  syndrome  labio-glosso-larynge  de  l'autre,  il  existe  tous  les  inter- 
ium  liaires  qui  sont ^'expression  des  localisations  diverses  de  la  polience- 
ohalo-myelite.  Celle-ci  represente  done  la  maladie  de  la  substance  grise 
ie  la  region  superieure  de  la  moelle  et  du  mesocephale.  EllepeuteUre 
Drimitive  ou  secondaire  aux  lesions  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
atrophie  musculaire  progressive,  sclerose  laterale  amyotrophique). 

II  est  necessaire  d'avoir  presents  a  l'esprit  ces  rapports  etroits  entre 
es  maladies  des  noyaux  gris  du  mesocephale  et  du  bulbe,  et  de 
a'axe  gris  de  la  moelle  pour  comprendre  les  varietes  tres  grandes  des 
ypesqu'on  peut  rencontrer  en  clinique. 

HISTORIQUE.  —  Bien  que  letermed'ophtalmoplegie  aitete  employe 
oar  Bri'inner  en  1850  pour  designer  la  paralysie  complete  de  la  mus- 
culature ext^rieure  de  l'ceil,  ce  sont  les  observations  de  de  Grcefe  pu- 
bliees  en  1856,  1866,  1868,  qui  fixerent  surtout  le  type  caracterise  par 
a  paralysie  des  muscles  externes  surtout,  a  un  moindre  degre  du 
eleveur,  et  l'integrite  frequente  des  fonctions  pupillaires.  Mais  de 
ira  le  ne  put  arriver  a  determiner  nettement  la  nature  des  lesions. 
7est  Gowers  (1879)  qui,  dans  l'etude  qu'il  fit  d'un  cas  rapport6  par 
Iulchinson,indiqua  l'existence  d'une  degeneration  des  noyaux  de  la 
iroisieme  et  de  la  quatrieme  paire,  ainsi  que  des  fibres  et  du  noyau  de 
a  -ixieme  paire.  Dans  les  cas  de  Bristowe,  de  Blanc,  de  J.  Ross,  on 
<rouva  des  alterations  analogues. 

Parinaud,  en  1880,  montra  que  i'ophtalmoplegie  interne  pouvait 
itre  determinee  par  une  l6sion  des  noyaux  de  la  troisieme  paire. 

En  1887,  Westphal  publia  une  observation  d'ophtalmopl6gie  externe 
•'rogressive,  dans  laquelle,  en  dehors  de  l'atrophie  des  noyaux  de  la 
roisieme,  de  la  quatrieme  et  de  la  sixieme  paire,  on  releva  des  lesions 
in  noyau  de  l'hypoglosse. 

Charcot  montra  les  rapports  qui  existent  entre  les  lesions  des 
<oyaux  bulbaires  et  des  colonnes  grises  de  la  moelle,  entre  l'ophtal- 
•aoplegie  nucleaire,  la  paralysie  labio-glosso-laryngee,  et  l'atrophie 
nusculaire  progressive.  Les  memoires  de  Guinon  et  Parmentier 
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(1891),  de  Blocq  el  Ouanoff,la  monographic  Ires  complete  de  Siemer- 
ling  (1)  el  un  grand  nombre  d'observalions  publiees  dans  ces  der- 
nieres  annees  onl  fixe  les  principaux  caracteres  des  poliencephaliles 
s  u  p 6 r i  e  u  re  s  chroniques . 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  disposition  lopographique  des 
diyers  noyaux  de  la  protuberance  el  des  prdoncules  nous  esl  connue. 
Rappelons  loulefois  les  rapporls  etroits  de  voisinagc  du  noyau  de 
l'oculo-moleur  cxlerne  el  de  celui  du  facial  dont  les  fibres  cnlourcnl 
les  cellules  d'origine  de  la  sixi6me  paire  (genou  du  facial  .  Uabducens 
n'innerve  pas  settlement  les  muscles  droits  externes,  mais  il  envoie 
des  filets  entre-croises  sur  la  ligne  mediane  aux  muscles  droits  interne- . 
Le  noyau  du  pathetique  estsitue  plus  haul  au-dessous  des  tubercules 
quadrijumeaux  et  donne  naissance  a  des  fibres  entre-croisecs  dans  la 
valvule  de  Vicussens  quise  rendentau  muscle  grand  oblique.  Enfinles 
nerfs  de  la  troisieme  paire  onl  leur  origine  dans  un  amas  de  subslance 
grise  s'etendant  depuis  le  noyau  dela  quatrieme  paire  jusqu'a  la  paroi 
du  ventricule  moyen.  Les  cellules  qui  constituent  le  noyau  du  molcm 
oculaire  commun  sonl  reunis  en  une  serie  de  pelits  noyaux  dont  les 
fonctions  ne  sonl  pas  absolument  delerminees.  On  a  admis  Texislence 
d'un  groupe  supero-anterieur,  voisin  du  troisieme  ventricule,  con- 
tenant  les  cellules  d'origines  des  nerfs  destines  a  la  musculature 
interieure,  el  d'un  groupe  postero-inferieur,  en  rapport  avec  l'inner- 
vation  des  muscles  exterienrs;  ce  dernier  etait  subdivise  par  Hensen 
et  Velckers  en  un  certain  nombre  de  centres  disposes  au-dessous  de 
Taqueduc  de  Sylvius,  de  chaque  c6te  de  la  ligne  mediane,  el  destines, 
d'apres  leur  siege  d'avant  enarriere,  aux  muscles  droit  interne,  droit 
superieur,  releveur  palpebral,  droit  inferieur,  petit  oblique.  Ces  loca- 
lisations, qui  avaient  etc  delerminees  par  l'exploration  electrique  de 
la  region,  ne  repondent  pas  aux  observations  analomiques. 

Spitzka  a  decril  en  effet  un  noyau  de  subslance  grise  sur  la  ligne 
mediane  au-dessous  du  plancher  de  l'aqueduc  (noyau  sagittal)  et 
entoure  par  deux  masses  grises  allongees  (noyaux  lateraux  d'Edin- 
ger-Westphal).  Ce  groupe  est  dislinct  des  amas  cellulaires  anlr- 
rieurs  voisins  du  troisieme  ventricule  el  des  deux  gros  noyaux  late- 
raux qu'on  considerail,  depuis  longtemps,  corame  l'origine  de  la 
troisieme  paire.  L  etude  des  degenerations  dans  les  cas  palhologiques 
a  permis  a  Kahler  el  Pick  de  resumer  dans  le  schema  suivant,  qui 
est  admis  par  la  plupart  des  autcurs,  la  disposition  topographique 
des  noyaux  des  diverses  branches  de  l'oculo-moleur  commun. 

Noyaux  anterieurs. 

1.  AccommodaLeur.  I  1.  Accommodaleur. 
2.Sphincterderiris.  |  2. Sphincter del'iris. 

(1)  Siembbling,  Ucber  die  chronischc  progressive  Lahniung  der  Augcnniuskcl, 
Berlin,  1891. 
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Noyau  median  do  Spitzka. 


Gros  noynu  lateral.    Noyau  lateral  d'E- 
dinner  Weslphal 
Releveurdela  pau-  Droit  interne, 
piere. 

Droit  supdrieur.        Droit  inlerieur. 
Petit  oblique. 


Noyau  lateral  d'E-   Gros  noyau  lateral. 

dinger-Westphal. 
Droit  interne.  Helcveurde  la  pau- 

piere. 

Droit  inlerieur.         Droit  superieur. 

Petit  oblique. 


La  lesion  la  plus  commune  des  noyaux  cellulaires  dans  la  polien- 
cephalite chronique  est  l'alrophie.  Al'oeil  nu  on  ne  constate  pasde  mo- 
difications importanles,  mais,  aim  faible  grOssissement,  on  distingue 
deja  un  certain  nombre  de  noyaux  dont  l'alrophie  est  manifeste.  Cos 
divers  centres  sont  atteints  d'une  facon  irreguliere  :  les  groupes  les 
plus  anlerieurs  sontsouvent  respecters,  les  masses  lat6rales  de  l'oculo- 
moteur  sont  atteintes  egalement  des  deux  cotes,  et  ainsi  que  les 
noyaux  de  l'abducteur  et  du  pathetique  dans  certains  cas.  Mais  les 
lesions  ne  sont  pas  toujours  symetriques  :  parfois  un  seul  groupe  est 
atrophic.  Certains  noyaux,  comme  ceux  de  Westphal-Edinger,  sont 
souvent  respectes.  La  degeneration  n'est  ordinairement  caracterisee 
que  par  la  diminution  de  volume  du  noyau  et  les  alterations  des  cel- 
lules ;  parfois  on  a  constate  l'existence  de  petits  foyers  hemorra- 
giques. 

Les  lesions  cellulaires  sont  d'intensite  variable;  en  g6n6ral  on 
constate  que  les  cellules  sont  climinuees  de  nombre,  qu'elles  perdent 
leur  forme,  s'arrondissent,  se  ratatinent,  les  prolongements  dis- 
paraissent,  les  noyaux  ne  sont  plus  visibles.  Dans  certains  cas,  on 
ne  trouve  plus  un  seul  element  sain,  et  le  noyau  petit  etre  comple- 
tement  transforme  par  la  sclerose.  D'autres  fois,  l'alrophie  ne 
frappe  que  quelques-unes  des  cellules,  les  autres  presenlent  des  alte- 
rations moindres  en  restant  a  peu  pres  normales.  Les  fibres  nerveuses 
qui  emanent  de  ces  masses  ganglionnaires  sont  amincies,  les  racines 
des  nerfs  sont  atrophiees.  Les  muscles  des  yeux  paralyses  sont 
atrophies,  d^colores.  Toutefois  Siemerling  a  vu,  a  cote  de  fibres 
atrophiees,  des  fibres  normales  ou  meme  hypertrophiees  (1).  Acces- 
soirement,  on  peut  noter  des  traces  d'un  processus  inflammatoire 
subaigu,  un  certain  degre  de  proliferation  des  cellules  nevrogliques 
ou  des  lesions  concomitantes  de  nature  diverse,  en  rapport  avec  une 
maladie  ante>ieure  (sclerose  en  plaques,  tabes,  sclerose  lal6rale  amyo- 
trophique). 

De  meme,  a  coir  des  16sions  des  noyaux  des  muscles  de  l'ceil,  on  a 
signale  la  degeneration  uni-  ou  bilaterale  du  noyau  de  l'hypoglosse, 
'lu  glosso-pharyngien,  du  trijumeau,  du  facial  (Mcebius)  et  meme 
des  cornes  ant^rieures  dela  moelle  (poliomy61ite  ant6rieure). 

En  revanche,  il  est  des  cas  d'ophtalmoplegie  chronique  avec  ou 
sans  syndrome  bulbaire  dans  lesquels  il  if a  etc  constate  aucune 


(l)  SiEMF.ni.iNo,  Arch,  filr  Psychialrie,  1891. 
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alteration  anatomique  des  centres.  Eisenlohr,  Bristowe,  Oppenheim 
en  out  rapporte  plusieurs  observations;  recemment,  M.  le  professeur 
Raymond  en  a  cite  des  exemples  dans  ses  Cliniques  (1).  Colic  polien- 
cephalite asthenique  sera  1'objet  d'une  description  ulterieure 
(Voy.  Paralysie  bulbaire  asthenique). 

Si  Ton  met  de  c6t6  les  cas  oil  la  lesion  des  noyaux  s'est  developpee  sous 
l'influence  d'un  processus  Stranger  (sclerose  en  plaques,  tabes,  etc.), 
on  voit  done  que  la  poliencephalite  superieure,  qu'clle  reste  localisee 
aux  noyaux  superieurs  de  la  region  bulbo-protuberantielle  ou  qu'elle 
s'etende  aux  masses  grises  du  bulbe  et  de  la  moelle,  peut  etre  consi- 
d6ree  comme  une  maladie  autonome,  caracterisee  par  la  degeneres- 
cence  atrophique  primitive  des  cellules  ganglionnaires,  par  une  alte- 
ration syslemalique  comme  l'a  enseigne  Charcot. 

Mais  cetle  lesion  syslematisee  ne  revel  un  caractere  propre  que 
par  sa  localisation  a  la  region  bulbo-protuberantielle  superieure  ; 
quant  a  sa  nature,  elle  est  identique  a  celle  des  degenerations  pro- 
gressives atrophiques  des  autres  protoneurones  moteurs  inf6rieurs 
du  territoire  spinal  ou  du  territoire  bulbaire  (Raymond  auxquelles 
la  poliencephalite  superieure  est  si  souvent  associee. 

ETIOLOGIE.  — La  poliencephalite  chronique  superieurea  ele  obser-^ 
vee  assez  frequemment  chez  des  individus  ayant  des  tares  nevropa- 
thiques  anlerieures,  chez  des  dements,  au  coursde  diverses  psychoses, 
dans  la  paralysie  generale.  Existe-t-il  dans  ce  dernier  cas  un  rapport 
enlre  la  lesion  bulbo-protuberantielle  el  la  syphilis  qu'on  trouvc  si 
souvent  a  Torigine  de  la  paralysie  g6nerale  ?  La  syphilis  a  ete  relev6e 
rrequemment  dans  les  antecedents  des  malades  atteints  d'ophtalmo- 
plegie;  mais  on  n'a  pas  demonlre  qu'il  existat  un  rapport  palhogr- 
nique  etroit  entre  la  lesion  des  noyaux  etla  syphilis;  en  effet,  1'atrophie 
des  cellules  ganglionnaires  n'est  pas  sous  la  dependance  des  lesions 
vasculaires  que  cause  si  souvent  la  syphilis.  Dans  certains  cas,  il  est 
vrai,  l'ophtalmoplegie  s'est  d6veloppee  sous  l'influence  d'un  proces- 
sus toxique  (saturnisme). 

Bref,  dans  l'eliologie  de  la  poliencephalite  chronique,  nous  voyons 
qu'il  estbien  des  obscurites.  Peul-6lre  les  infections  etles  loxi-infec- 
tions,  les  auto-intoxications  surtout,  doivenl-elles  etre  mises  on 
cause.  Chez  un  malade  de  Goldflam,  la  poliencephalite  succ6da  a 
une  attaque  d'influenza. 

Dans  certains  cas,  la  poliencephalite  superieure  survient  au  cours 
de  1'atrophie  musculaire  progressive,  de  la  sclerose  en  plaques,  du 
tabes  ou  d'une  poliencephalite  inferieure.  Nous  savons  les  analogies 
qui  existent  entre  ces  diverses  varietes  de  polienc^phalo-myelite. 

Enfin,  il  existe  des  cas  dans  lesquels  il  semble  qu'il  s'agisse  non 


(1)  Raymond,  Clinique  des  maladies  du  systeme  nerveux,  4°  scrie. 


POLIENCEPHALITE  SUPERIEURE  CIIRONIQUE.  —  SYMPTOMES.  217 


d'une  degene>escence,  raais  d'une  malformation  congenilale,  d'un 
arret  de  developpement  portant  sur  les  cellules  molrices.  Gourfein  (1) 
a  observe  L'ophtalmoplegie  externe  double  congcmitale  chc/.  six 
membres  d'une  m&me  famille.  Heubner  a  rapporle  l'observation  d'un 
enfant  d'un  an  el  demi  qui  etait  allcint  d'une  paralysie  double  du 
facial  el  de  l'abducteur  et  d'une  paralysie  incomplete  du  moteur  ocu- 
laire  commun.  A  l'autopsic,  on  constata  un  developpement  incomplct 
de  la  moelle  ct  une  atrpphie  manifeste  des  noyaux  gris  depuis  l'olive 
jusqu'au  noyau  cle  la  troisi6me  paire  (2). 

SYMPTOMATOLOGY.  —  Le  debut  de  l'ophtalmoplegie  nucl6aire 
progressive  est  generalement  insidieux  :  le  malade  constate  un  jour 
un  abaissement  cle  la  paupi6re  superieure  generalement  bilateral;  en 
faisant  effort,  ilpeutsoulever  au  d6butdavantagelapaupiere,  plus  tard 
la  chute  se  prononce  de  plus  en  plus  et  finit  par  devenir  complete. 
Alors,  pour  voir  devant  lui  le  malade  rejette  la  tete  en  arriere,  cette  ma- 
noeuvre lui  permettant  de  decouvrir  legerement  les  globes  oculaires. 
Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  le  ptosis  est  incomplet  et  l'ceil 
n'est  recouvert  qu'a  moitie,  le  sujet  a  Fair  de  dormir ;  les  globes  ocu- 
laires, qu'on  voit  en  partie,  sont  d'ailleurs  immobiles ;  si  on  vient  a 
soulever  les  paupieres,  l'ceil  regardeen  face,  fixe,  sans  expression,  et 
est  incapable  de  se  deplacer  dans  aucune  direction.  Tantdt  les  glo- 
bes oculaires  sont  immobilises  dans  la  position  mediane,  tantot 
leurs  axes  sont  inclines  en  dedans  (convergence),  en  dehors  (diver- 
gence), en  haut,  ou  clans  des  directions  differentes  pour  chacun  d'eux. 
Toutes  les  varietes  d'aspect  sont  possibles  suivant  que  la  paralysie 
porte  sur  tels  muscles  a  l'exclusidn  des  autres  ou  seulement  predo- 
mine  sur  certains  d'entre  eux.  II  n'est  pas  rare  de  voir,  par  exemple, 
la  paralysie  simultan6e  de  la  troisieme  et  de  la  quatrieme  paire,  mais 
si  la  paralysie  de  la  sixieme  paire  est  plus  complete,  celle  de  la  troi- 
sieme paire  peut  ne  pas  apparaitre.  Lorsque  la  paralysie  de  l'oculo- 
moteur  commun  au  contraire  existe  seule,  les  yeux  sont  tournes  en 
dehors  el  un  peu  en  bas.  Les  mouvements  qui  persistent  dans  certains 
muscles  s'accompagnent  souvent  cle  secousses  nystagmiformes. 
L'immobilite  absolue,  telle  que  les  yeux  semblent  figes  dans  la  cire 
(Benedickt),  n'est  r6alisee  que  par  les  paralysies  des  troisieme,  qua- 
trieme  ct  sixieme  paires.  Alors  le  malade  ne  peut  porter  les  yeux 
clans  aucune  direction  et,  pour  regarder  en  haut,  en  bas  ou  de 
cdte,  il  doit  mouvoir  la  tete  dans  les  divers  sens.  L'aspect  special 
que  prcnd  la  physionomic  du  malade  afteint  d'ophtalmoplegie  com- 
plete a  etc  bien  decrit  par  Hutchinson,  et  on  le  designe  souvent 
sous  le  nom  de  fades  (V Hutchinson,  lequel  a  ete  compare  a  celui  dela 
maladie  de  Parkinson  a  cause  de  l'immobilite  des  traits  et  du  d6faut 

(1)  Gourfein,  Revue  med.  de  la  Suisse  romande,  189G. 

(2)  Hbubneb,  Soc.  de  mid.  berlinoise,  in  Gas.  hebd.,  3i  mai  1900! 
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d'expression  du  visage,  mais  sen  distingue  par  different  caracteres: 
dans  la  maladie  tie  Parkinson  les  muscles  sont  immobiles,  rigides,  el 
non  paralyses,  les  sourcils  sonl  dleves  etle  front  pliss6  comme  dans 
1'ophlalnioplegic,  mais  Tocil  resle  grand  ouvert. 

Le  deTaut  de  parallelisme  des  axes  des  globes  oculaires  entrainc  la 
diplopie;  loutefois,  malgre  un  strabisme  assez  prononc6,  on  a  vu  ce 
symptdmc  faire  d6faut  (Blanc).  Dans  d'auLres  cas,  au  conlraire,  la 
diplopie  a  616  la  premiere  manifestation. 

Le  relachementdes  muscles  droits  peut  entralner  un  certain  degre" 
d'exophlalmie. 

La  paralysie  des  muscles  internes  est  tres  rarement  constatee. 

La  pupille  plus  ou  moins  dilate,  d'un  ou  des  deux  cotes,  ne  reagit 
plus  ni  a  la  lumiere,  ni  a  l'accommodation,  mais  souvent  on  ne  cons- 
tale  qu'un  peu  de  paresse  dans  la  r6action  pupillaire  ;  a  l'6tat  ordi- 
naire, ellereste  moyennement  dilatce  et  quelquefois  in6gale  (1). 

Bernhardt  a  signale  Tabsence  de  secretion  lacrymale. 

Les  troubles  de  la  sensibilile,  anesthesies,  hyperesthesies,  douleurs, 
qui  ont  ete  observes  dans  quelquescas,  de  meme  que  les  modifications 
de  la  vue,  sont  en  rapport  a vec  des  maladies  anlerieures  ou  concomi- 
tantes  des  centres nerveux( tabes. nevrite  alcoolique)  ou  des  psycho^  -, 
nevroses,  qui  existent  si  frequemment  chez  ces  malades.  Nous  en 
dirons  autant  de  l'abolilion  ou  de  l'exageration  des  reflexes  cutanea 
et  tendineux,  et  des  troubles  des  sphincters. 

Evolution.  —  Debutant  insidieusement,  progressivement  dans 
le  plus  grand  nombre  des  cas,  la  poliencephalite  peut  aussi  apparaltre 
brusquement.  Les  muscles  sont  altcints  d'une  fagon  tres  irreguliere, 
quelquefois  Tun  apres  l'autre,  el  il  n  est  pas  rare  de  pouvoir  suivre 
nettement  l'envahissement  progressif  de  chacund'eux.  De  meme,  on 
peut  voir  la  paralysie  se  limiler  d'abord  a  un  ceil,  puis  gagner  l'autre. 
Tous  ces  accidents  evoluent  ainsi  successivement  avec  une  lenteur 
elle  que  ce  n'est  qu'  apres  plusieurs  annees  que  Tophtalmoplegie  est 
complete.  Leyden  et  Goldscheider  insistent  sur  la  frequence  des 
psychoses,  qui  d'apres  Siemerling  s'associenf  dans  17,7  p.  100  des 
cas  a  l'ophlalmoplEgie  progressive  aux  diverses  periodes  de  son  Evo- 
lution, ou  peuvenl  pr6c6der  son  developpement. 

L'ophtalmoplegie  interieure  complique  parfois  la  paralysie  des 
muscles  externes,  l'ophtalmoplEgie  devient  alors  total-e ;  les  deux 
yeux  sont  immobilises  en  position  moyenne,  la  pupille  est  fixe, 
dilatee  (cyclopleyie  des  auteurs  allemands)  (v.  Monakow). 

Mais  la  complication  la  plus  redoutable  est  la  paralysie  du  facial,  qui 
indique  l'extension  du  processus  morbide  desnoyaux  protuberantiels 

(1)  L'ophtalmoplegie  interne  a  etc  signalec  quelquefois  a  l'etat  de  manifestation 
isolee.  Bernhardt  dans  un  cas  l'a  constatee  au  debut  dune  ophtalmoplegie  qui 
s'elendil  ensuite  aux  muscles  cxterieurs.  On  ne  connait  pas  de  cas  purs  d'ophtal- 
moplegie  interne,  studies  au  point  de  vue  anatomique  (v.  Monakow). 
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aux  noyaux  bulbaijes.  La  paralysie  du  l'acial  inferieur  est  suivie 
bientdt  do  la  paralysie  des  muscles  masticateurs,  de  la  langue,  du 
voile  du  palais,  do  troubles  cardiaques  ou  respiratoires,  dc  glycosu- 
rie,  etc.  Ces  manifestations  dc  la  phase  bulbairc  dc  l'ophtalmoplegie 
progressive  indiquent  que  la  maladie  touche  a  sa  fin.  Elles  survicn- 
nent  progressive ment  a  la  suite  des  diverses  paralysies  oculaires  ou 
apres  une  periode  slationnaire  de  plusieurs  annees  dans  certains  cas. 
La  mort  est  produile  par  l'asphyxie  ou  la  syncope  cardiaque. 

Dans  d'autres  cas,  la  lesion  qui  s'est  efendue  des  noyaux  gris  de  la 
protuberance  au  bulbe  n'a  pas  alteint  les  noyaux  du  pneumogastriquc 
qui,  pour  un  temps  tout  au  moins,  restent  intacts,  mais  apres  une 
phase  d'ophlalmoplegie  de  plusieurs  mois  ou  plusieurs  annees,  on 
voit  apparailreune  atropine  de  la  langue,  par  exemple;  puis,  apres  une 
periode  stationnaire,  l'afrophie  envahit  les  masses  musculaires  de  la 
nuque,  des  epaules,  des  bras,  des  mains,  simulant  dans  certains  cas 
raeme  la  marche  de  l'afrophie  Aran  Duchenne.  La  mort  peut  surve- 
nir,  dememeque  dans  les  cas  precedents,  par  l'envahissement  tar- 
dif  des  noyaux  du  pneumogaslrique  et  du  spinal.  On  a  affaire  alors 
a  la  poliencephalo-myelite,  dont  Bristowe,  Eichorst,  Guinon  et  Par- 
mentier  ont  rapportedes  observations. 

Mais  a  c6te  de  l'ophtalmoplegie  chronique  progressive  dont  nous 
avons  etudi6  revolution,  on  a  decrit  une  forme  d'ophtalmoplegie 
slationnaire,  caract6risee  par  une  paralysie  strictement  limilec  aux 
muscles  de  l'ceil  et  persistante.  Rares,  se  developpanf  de  preference 
chez  les  nouveau-nes  ou  dans  les  premieres  annees  de  la  vie,  les 
ophtalmoplegies  avec  atrophies  nucleaires  infantiles  sont  divisees 
par  Mcebius  en  un  certain  nombre  de  varietes  (1) :  1.  ophtalmoplegie 
externe  ;  2.  ophtalmoplegie  externe  et  paralysie  faciale  ;  3.  paralysie 
bilaterale  du  facial  et  de  l'abducteur;  4.  paralysie  double  de  l'ab- 
ducteur ;  5.  paralysie  double  de  l'oculo-moteur  commun  ;  6.  ptosis 
double  ;  7.  ptosis  et  paralysie  de  la  quatrieme  paire  unilaterale. 

On  remarquera  que  dans  tous  ces  cas  la  musculature  interne  de 
l'ceil  n'est  pas  interess6e. 

La  nature  de  ces  ophtalmoplegies  congenitales  ou  de  Venfance  n'est 
pas  encore  bien  connue.  Si  l'ona  trouv6  des  atrophies  des  noyaux  dans 
certains  cas,  dans  d'aulres  il  semble  qu'il  y  ait  eu  arret  de  developpe- 
ment,  ou  encore  qu'il  s'agisse  d'une  malformation  hereditaire  (Dutil). 

Cette  forme  d'ophtalmoplegic  ;i  (He  observee  aussi  chez  l'adulle 
Mauthner).  Maiselle  est  cxtremement  rare  etlres  difficile  a  distinguer 
des  ophtalmoplegies  progressives  qui  peuvent  rester  stationnaires 
pendant  des  annees,  quinze  ans  (de  Grsefe),  vingl-cinq  ans  (Sfriimpell), 
et  continuer  ensuite  leur  evolution  pour  aboutir  a  la  paralysie  des 
noyaux  bulbaires  inferieurs. 

(1)  Mokhius,  cite  par  Leyden  el  Goi.nsciiEinEii.  Die  Ei'krankungcn  des  Rucken- 
marks. 
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Enfin  nous  avons  vu  plus  haul  qu'il  existe  une  categoric  d'opldal- 
moplegies  sans  lesions  analomiques  connues;  elles  sont  tres  variables 
dans  leur  aspect  et  leur  evolution ;  toutefois,  s'il  en  est  qui  arrivenl 
au  denouement  fatal  avec  le  cortege  de  troubles  bulbaires  que 
nous  connaissons,  ccrtaines  gu6rissent,  d'autres  s'ameliorcnt  on 
peuvent  rester  stationnaires  fort  longtemps,  caracteris6es  sculement 
par  une  6bauche  des  symplomes  ordinaires  de  l'ophtalmoplegie.  La 
musculature  interne  n'est  g6neralement  pas  inleressee  dans  les 
paralysies  fonclionnelles.  Elles  peuvent  aussi  revfitir  un  caractere 
prriodique  et  on  les  a  vues  compliquer  des  paralysies  par  Lesions 
organiques. 

On  sait  en  effct  que  la  par6sie  des  muscles  droits,  comme  du  rele- 
veur,  est  souvent  moins  accusee,  dans  le  cas  de  lesion  organique,  le 
matin  au  reveil  que  le  soir ;  de  mfime,  le  ptosis,  qui  apparait  complet 
habituellement,  peut  6tre,  a  certains  moments,  en  partie  vaincu  par 
un  effort  de  volonte  du  malade,  pour  reparaltre  peu  de  temps  apres. 

Von  Monakow  signale  encore  une  variety  de  paralysies  oculaires 
periodiques  qui  ont  pour  caractere  de  survenir  dans  la  jeunesse, 
apparaisscnt  pendant  une  pe>iode  variable  de  quelques  jour- 
par  exemple,  disparaissent  et  reviennent  a  une  epoque  ulterieure. 
Chez  les  femmes,  elles  recidivenl  particulierement  au  moment  des 
regies.  Elles  frappent  les  muscles  innerves  par  les  troisieme  el 
quatrieme  paires  ;  la  musculature  interne  et  le  releveur  de  la  pau- 
piere  sont  souvent  atteints.  Le  retour  des  acces  s'accompagne 
souvent  de  douleurs  dans  la  tete  et  les  yeux.  Dans  ces  cas, 
l'autopsie  a  rev616  frequemment  l'existence  de  tumeurs  dans  la 
region  des  noyaux  de  la  troisieme  paire  et  qui  etaient  la  cause  des 
poussees  congestives  :  Weiss  chez  une  femme  malade  depuis  trente 
ans  trouva  un  tubercule,  Richter  dans  un  cas  analogue  constala 
l'existence  d'un  fibro-chondrome  devcloppe  aux  depens  de  la  dure- 
mere. 

PRONOSTIC.  —  Le  pronostic  de  la  polienc6phalile  sup^rieurc  esl 
toujours  grave,  a  cause  de  la  tendance  a  l'extension  des  lesions  vers 
les  noyaux  bulbaires  du  pneumogaslrique,  dont  l'alteration  meme 
dynamique  (paralysies  fonctionnelles)  entraine  des  accidents  immc- 
diatement  menaQants.  Le  diagnostic  de  la  nature  d'une  ophtaltrm- 
plegie  a  done  une  importance  capitale,  puisque  le  pronostic  esl  en 
rapport  avec  la  localisation  des  l6sions. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  de  rophtalmoplegie  est  facile,  mais 
il  imporle,  en  presence  d'un  cas  de  paralysie  oculaire,  de  rechercher 
avec  soin  la  lesion  anatomique  qui  en  est  la  cause. 

L'ophtalmoplegie  nucleairc  est  caracterisee  par  l'abolilion  lente, 
progressive,  dc-  inouvemenls  des  muscles  exterieurs  des  yeux  qui 
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sont  paralyses  dans  un  ordre  Ires  variable,  par  un  ptosis generalement 
incomplet,  des  troubles  dc  la  musculature  interieurc  au  contraire 
rares  et  tardifs,  par  l'absence  dc  ph6nomenes  gen6raux,  par  une 
evolution  graduelle  silencieuse,  sans  ictus,  mais  avec  un  cortege  de 
symptOmes  accessoires  en  rapport  souvent  avec  une  maladie  con- 
comitante  du  syst6me  cerebro-spinal  (psychosc  particulierement). 
La  bilateralite  des  paralysies  des  muscles  dc  l'ceil  est  un  earactere 
important. 

Les  ophtalmoplegies  dues  a  des  lesions  qui  frappent  les  fibres 
norveuses  au-dessus  des  noyaux  (ophtalmoplegies  sus-nucleaires) 
alleigncnt  les  muscles  qui  servent  a  un  meme  mouvement  dans 
les  deux  yeux  :  ee  sont  des  paralysies  assocites  et  conjugates.  Elles  se 
rencontrent  surtout  dans  la  forme  aigue  de  Fophlalmopl6gie  nucleaire 
decrite  plus  haut.  Elles  s'accompagnent  de  ph6nomenes  generaux 
graves  (ccphalees,  vomissemenls)  et  aboutissent  rapidement  a  la  mort. 

Une  lesion  atteignant  les  racines  des  nerfs  de  l'ceil  (troisieme, 
sixieme  paire),  telle  que  la  meningite  de  la  base,  une  tumeur,  deter- 
mine non  seulement  Fophtalmoplegie,  mais  des  troubles  moteurs, 
une  hemiplegie  sur  le  type  alterne  (superieur  ou  inferieur).  La  para- 
lysie  oculaire  n'est  alors  generalement  pas  double  (il  existe  toutefois 
des  exceptions). 

Ouand  les  nerfs  sont  leses  dans  leur  trajet  depuis  Torigine  appa- 
rente  jusqu'a  Forbite  (opbtalmoplegie  d'origine  basilaire),  la  paralysie 
oculaire  est  totale,  atteint  la  musculature  exterieure  et  interieure; 
en  mfime  temps,  des  pbenomenes  de  nevrite  optique,  des  paralysies 
du  trijumeau,  du  nerf  olfactif,  s'ajoutent  au  tableau  clinique.  Les 
accidents  meninges,  les  signes  de  compression,  d'hemorragie  donne- 
ront  des  indications  sur  l'origine  des  troubles  morbides. 

Les  ophtalmoplegies  d'origine  orbitaire  sont  unilaterales,  totales; 
elles  s'accompagnent  de  phenomenes  en  rapport  avec  les  maladies 
chirurgicales  de  Forbite  qui  leur  donnent  naissance  :  e'est  ainsi  qu'on 
constate  une  exophtalmie,  des  nevralgies,  des  troubles  circula- 
toires,  etc.  Lorsque  les  lesions  occupent  la  fente  spbeno'idale,  on 
peut  constater  une  ophtalmopl6gie  sensitivo-motrice  avec  nevrite 
optique  (Rochon-Duvignaud). 

Les  nevrites  peripheriques  des  intoxications,  des  maladies  infec- 
tieuses  (diphterie,  Fi6vre  typhoide),  peuvent  donner  lieu  a  une 
ophlalmoplegie  qui  ne  pourra  souvent  etre  diagnostiquee  que  grace 
a  la  con  naissance  des  antecedents.  Gette  ophtalmoplegie  par  polyne- 
vrite  est  d'ailleurs  rare,  et  bien  des  cas  consid6r6s  comme  tels  parco 
cme  la  paralysie  oculaire  s'accompagnait  de  nevrite  des  nerfs  des 
membres  6taient  dus  a  des  h6morragies  de  la  substance  grise  de  la 
pi'otub6rance.  Dans  la  dipht6rie,  par  excmple,  il  n'est  pas  rare  de 
I  louver,  on  meme  temps  que  des  nevrites,  des  lesions  des  noyaux 
(Mendel,  liemak,  Ubtoff). 
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Lcs  paralysics  hysteriques  (Raymond),  celles  du  goitre  cxophliil- 
miquc  (Ballet)  ne  portent  que  sur  les  mouvements  volontaires.  Les 
mouvemenls  involonlaires  des  ycux  ainsi  que  ceux  dcs  pupilles  sont 
conserves,  ce  qui  tienta  I'lntegrite^  dcs  noyaux  et  des  centres  coordi- 
nateurs  supranucleaires  (Sauvincau). 

Cos  diverses  paralysics  sont  d'ailleurs  facilemenl  confondues  avec 
les  contractures  de  la  musculature  oculaire. 

Lorsqu'on  aura  reconnu  l'cxistence  de  l'ophtalmoplegie,  du  siege 
des  lesions,  il  faudra  rechcrcher  si  Ton  est  en  presence  d'une  alrophie 
nucleaire  progressive  primitive;  d'une  poliencephalile  superieure 
idiopathique,  ou  d'une  d6gen6rcscence  dcs  noyaux  gris  de  la  troisieme 
ctde  la  sixieme  paire  en  rapport  avec  un  tabes  superieur,  une  sclerose 
en  plaques  ou  une  atrophie  musculaire  anlerieurs.  II  faudra  rechcr- 
cher si  la  lesion  des  noyaux  ne  peut  elrc  attribute  a  dcs  petits  foyers 
d'hemorragie  ou  de  ramollissement,  car  le  pronostic  serait  tres 
different;  en  efl*et,  l'ophtalmoplegie  n'aurait  pas,  en  pareil  ens.  Le 
caractere  envahissant  qu'elle  presente  dans  la  poliencephalite  par 
atrophie  progressive.  Ces  diverses  questions  seront  resolues  par 
l'examen  complet  du  malade. 

Enfin,  Gourfein  a  indique  les  caractercs  diff6reritiels  de  l'ophlal- 
moplegie  nucleaire  acquise  et  de  l'ophtalmoplegie  congenitale  :  dans 
cette  derniere  le  ptosis  serait  plus  accentue  et  meme  complet,  lcs 
arcades  sourcilieres  sont  deformees,  il  y  a  du  nystagmus  rotatoire,de 
1'amblyopie  et  des  lesions  de  la  pupille  et  du  nerf  optique. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  antisyphilitique  devra  toujours 
6tre  tente,  puisque  nous  savons  la  frequence  de  la  poliencephalile 
chez  les  syphilitiques.  L'electrisalion  dcs  muscles  de  I'ceil  a  6U 
recommand6e  par  Erb;  elle  a  donnc  dcs  resultats  heureux,  mais 
malheureusemenl  passagers. 


MALADIES  DU  BULBE 

La  pathologic  du  bulbe,  commc  celle  dcs  regions  de  l'islhme  de 
l'encephale  que  nous  avons  etudiees,  prescnlc  une  physionomie  ditl'e- 
rente  suivant  que  les  lesions  sont  disseminees  un  peu  au  hasard, 
comme  e'est  le  cas  des  ruptures  ou  des  thromboses  vasculaires,  par 
cxemple,  ou  qu'elles  evoluent  d'une  fagon  systematique,  frappant 
electivementcertaines  fibres  ou  certains  noyaux  de  la  substance  grise. 
Nous  verrons  plus  loin  les  caracteres  de  ces  maladies  systematiques. 

Les  symptomes  des  lesions  cn  foyer  du  bulbe  offrent  des  analogies 
avec  ceux  des  lesions  protuberantielles.  Nous  savons  deja  qu'ils 
peuvent  s'unir  et  se  confondre,  dans  <pielques  cas,  dans  le  memo 
tableau  clinique ;  de  plus,  a  cole  du  syndrome  protuberantiel  doni 
nous  avons  vu  les  divers  aspects,  les  alterations  limitees  au  bulbe 
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se  revelenl  ;'i  nous  par  un  certain  nombre  de  sympt6mes  communs, 
(mi  rapport  avcc  les  localisations  analomi<[ucs  de  la  r6gion. 

SYNDROMES  BULBAIRES.  —  Les  manifestations  qui  trahissent  le 
plus  surement  1'atteinte  bulbaire  sonl  cclles  qui  sont  en  rapport  avec 
1'alteration  des  noyaux  gris  du  pneumogastrique,  du  glosso-pharyn- 
gien  et  du  grand  hypoglosse :  troubles  respiratoires,  cardiaques,  de  la 
deglutition,  de  la  phonalion,  de  l'articulation,  de  la  mastication,  etc. 
Des  troubles  moteurs,  sensitifs,  vaso-moteurs  indiquent,  d'autre  part, 
1'atteinte  des  voies  mo  trice  et  sensitive  qui  subissent  leur  entre- 
croisement  alapartie  inferieure  du  bulbe.  Ces  lesions  se  traduiront, 
suivant  leur  nature,  tantdt  par  des  phenomenes  d'excitation,  tantdt 
par  des  phenomenes  paralytiques. 

Les  troubles  circulatoires  et  respiratoires  sont  extremement  fre- 
([iients  et  donnent  un  caractere  et  une  importance  exceptionnels  a 
la  pathologie  bulbaire.  lis  peu  vent  etre  ebauches  seulement,  indiquant 
un  retentissement  a  distance  sur  les  noyaux  du  pneumogastrique,  et 
souvent  sont  passagers,  ou  bien  ils  revetent  d'embl^e  un  caractere 
tres  accentue,  mettant  immediatement  la  vie  du  malade  en  danger  :  la 
mort  subite  ou  rapide  en  est  bien  souvent  la  consequence. 

La  dyspnee  allant  jusqu'a  l'orthopnee,  la  respiration  irreguliere, 
le  rythme  respiratoire  de  Cheyne:Stokes  sont  les  symptomes  ordi- 
naires ;  la  cyanose  progressive,  l'asphyxie  sont  encore  accrues  par 
les  troubles  cardiaques  qui  s'ajoutent  tres  frequemment  et  sont 
signales  par  des  intermittences  du  pouls  et  sa  faiblesse,  les  irregula- 
rites  des  bruits  du  coeur,  l'abaissement  de  la  pression  arterielle.  La 
tachycardie  ou  le  pouls  lent  permanent  peuvent  etre  observes,  suivant 
les  cas,  dans  les  lesions  bulbaires. 

La  presence  de  centres  vaso-moteurs  et  secretoires  dans  le  bulbe 
nous  rend  compte  des  troubles  de  la  secretion  sudorale,  salivaire, 
qui  ont  ete  signales.  Les  paralysies  motrices  ont  un  caractere  parti- 
culier  en  rapport  avec  les  muscles  speciaux  qui  sont  atteints.  Si 
l'hemiplegie  des  membres  et  les  paralysies  alternes  qui  resultent  de 
l'interruption  de  la  grande  voie  motrice  n'ont  pas  une  valeur  semio- 
logique  qui  merite  de  fixer  notre  attention  a  nouveau,  il  n'en  est  pas 
de  mfime  des  paralysies  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  des  muscles 
du  pharynx,  qui,  par  les  troubles  fonctionnels  qu'elles  provoquent, 
sont  tres  caracteristiques  des  lesions  bulbaires. 

Les  mouvements  de  la  langue  sont  embarrasses,  parce  que  les 
muscles  innerves  par  Thypoglosse  et  le  facial  sont  paralyses  a  des 
degrcs  divers.  On  a  oljserve  l'immobilite  complete  de  la  langue  qui 
reste  appliquee  sur  le  plancher  de  la  bouche ;  la  paralysie  unilaterale 
avec  d6viation  de  la  pointe  de  la  langue  a  ete  egalement  signaliV. 
De  cesdivers  troubles  resulte  une  gene  do  la  parole,  dela  mastication 
et  dela  salivation,  d'autant  plus  marquee  que  les  levres  sont  souvent 
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aussi  paralysees,  quand  les  lesions  atteignent  le  noyau  du  facial.  La 
paralysie  porle  en  effel  sur  le  facial  inferieur  qui  est  altcint  dans  ses 
diverses  branches,  d'un  seul  ou  des  deux  cotes,  el  inegalemenl  par- 
fois  dans  chaque  moiti£  de  la  face. 

Les  muscles  de  La  machoire  inferieure  elle-meme,  dans  certains  cas, 
sonl  paresies,  les  mouvemenls  de  mastication  se  font  sans  force,  et 
on  peut  voir  des  maladcs  dont  le  maxillaire  inferieur  resto  pendant, 
la  bouche  ouverte  :  le  relachement  des  muscles  a  provoqu6,  dans 
un  cas  de  Remak,  la  subluxation  de  l'articulation  temporo-maxillaire. 
En  revanche,  le  trismus,  constat6  dans  certains  cas,  indique,  non  la 
destruction,  mais  l'excitation  du  noyau  masticateur. 

Le  voile  du  palais  peut  etre  paralyse  des  deux  cotes  ou  d'un  seul, 
a  la  suite  des  lesions  du  noyau  du  vago-spinal  (Lermoyez);  la  luette, 
dans  ce  dernier  cas,  est  deviee ;  dans  la  paralysie  totale,  la  luette  vient 
toucher  la  basede  la  langue,  repiglotle,  dans  remission  des  sons;  le 
voile  reste  flasque,  immobile,  et,  dans  la  deglutition,  il  ne  s'oppose 
plus  au  passage  des  aliments  dans  Tarriere-cavite  des  fosses  nasales. 
La  voix  est  nasonnee. 

La  paresie  des  cordes  vocales  provoque  d'ailleurs  aussi  des  modi- 
fications de  la  voix,  qui  est  rauque,  bitonale  ou  abolie.  La  paralysie 
des  dilatateurs  de  la  glotte  peut  determiner  la  dyspnrc 

Si  Ton  ajoute  a  ces  differents  troubles  la  gene  de  la  deglutition  qui 
resulte  de  la  paralysie  plus  ou  moins  accentuee  des  constricteurs  du 
pharynx,  on  concoit  aisement  que  les  divers  actes  de  la  deglutition, 
de  la  phonalion,  soient  singulierement  modifies  ou  entraves ;  que,  par 
suite,  des  accidents  graves  en  puissent  resulter  :  gene  respiratoire, 
difficult^  de  l'alimentation,  passage  de  corps  etrangers  dans  les  voies 
aeriennes,  etc.  Lehoquet  a  et6  souvent  signale.  Les  troubles  de  sen- 
sibility de  la  bouche  et  du  pharynx,  aneslhesie,  diminution  des 
reflexes,  facilitent  encore  la  production  de  ces  accidents  :  ils  sont  en 
rapport  avec  les  lesions  du  trijumeau  et  du  glosso-pharyngien. 

L'anesthesie  de  la  face  et  des  membres  unilaterale,  allerne;  les 
sensations  anormales  :  engourdissements,  fourmillement  des  exliv- 
mites,  les  troubles  de  la  sensibilite  thermique,  ont  ete  constates.  Le 
sensmusculaire  est  egalement  diminu6  ou  meme  complefement  aboli ; 
on  a  signale,  en  meme  temps,  souvent  l'incoordination  motrice  com- 
plete ou  localisee  a  une  moiti6  du  corps,  a  un  membre. 

La  polyurie  (Potain),  la  glycosurie,  l'albuminurie,  ont  etc  provo- 
qu6es  par  des  lesions  du  plancher  du  quatrieme  venlricule  (1). 

Tous  ces  troubles  sont  diversement  reunis  suivant  les  cas :  les 
paralysies  des  nerfs  bulbaires  siegent  generalement  du  meme  coU'1 

(1)  Pour  Gouty,  Guimaraes  ct  Niobey,  les  lesions  du  bulbe  provoquees  expe 
rimentalement  dcLct-minent  des  modifications  de  la  temperature,  du  sang,  des 
echanges  organiepjes  et  des  divers  processus  nutritifs  (Grasset,  Maladies  du  systime 
ncrvcux). 
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que  les  paralysies  des  membres  ou  du  cdte  oppose  ;  loulcfois  des 
paralysies  alternes  des  nerfs  craniens  enlre  cux,  avec  participation 
ou  non  des  membres,  sont  realises  clans  certains  cas.  Enlin  les 
muscles  des  yeux,  lorsque  les  lesions  gagncnl  les  parlies  superieures 
du  bulbe  el  de  la  protuberance,  pcuvent  Stre  int6resses  a  leur  tour 
(paralysie  de  la  sixieme  et  dc  la  troisieme  paire).  Nous  avons  deja 
etudie  les  diverses  combinaisons  que  realisent  ces  paralysies  asso- 
ciees,  dans  les  16sions  de  la  protuberance;  des  types  analogues 
s'observent  au  cours  des  alterations  bulbaires,  et,  en  clinique,  on 
pent  dire  que  les  manifestations  bulbo-protuberantielles  l'emporlenl 
en  frequence  sur  les  paralysies  bulbaires  pures. 

HEMORRAGIE  DU  BULIIE 

Les  hemorragies  Vendues  du  bulbe  interessent  toujours  en  m6me 
lemps  plusou  moins  la  protub6rance  ;  les  hemorragies  circonscriLes, 
ou  limit6es  aux  noyaux  bulbaires,  sont  beaucoup  plus  rares  que  les 
hemorragies  protuberantielles.  Elles  rcconnaissent  les  memes  causes 
(efforts  violents,  traumatismes,  meningite,  maladies  infectieuses,  mal 
de  Bright,  intoxications,  eclampsie,  etc.)  et  sont  en  rapport  avec  les 
memes  lesions  vasculaires  (anevrysmes,  arterites)  que  les  hemorra- 
gies cerebrales;  toutefois,  au  point  de  vue  anatomique,  nous  devons 
signaler  la  frequence  des  inondations  ventriculaires  par  le  sang  epan- 
che,  et  rinfiltration  de  celui-ci  dans  les  meninges  (1). 

Les  sympfomes  varient  suivant  la  localisation  et  l'etendue  des 
lesions  :  les  hemorragies  qui  atteignent  le  nceud  vital  causent  la 
mort  foudroyante  (cas  de  White).  Plus  souvent,  le  malade  presenle 
un  ictus  qui  se  prolonge  plus  ou  moins  :  tan  tot  on  constale  des 
modifications  du  pouls,  des  troubles  respiratoires,  de  la  cyanose,  la 
dilatation  pupillaire,  et  la  mort  survient  sans  que  le  sujet  soit  sorti 
du  coma.  Tantot,  apres  une  periode  comateuse  de  quelques  heures, 
le  malade  rep  rend  conscience  et  l'on  constate  un  certain  nombre  des 
manifestations  du  syndrome  bulbaire  que  nous  connaissons,  combi- 
nees  a  1'hemiplegie  sensitivo-motrice  des  membres  plus  ou  moins 
accentuee  suivant  les  cas. 

Mais  les  aspects  cliniques  les  plus  varies  ont  ete  signales,  a  cote 
de  ces  formes  caracteristiques  de  la  lesion  bulbaire.  On  peut  obser- 
ver la  paralysie  des  membres  d'un  cdte,  rhemiplegie  motrice  seule, 
avec  ou  sans  convulsions,  troubles  pupillaires,  etc.  D'autres  fois,  les 
lesions  semblent  localisees  aux  seuls  noyaux  bulbaires  et  Ton  a  le 
tableau  de  la  paralysie  bulbaire  aigue  comme  dans  le  cas  rapporte 

(I)  Experiincnlalement,  Wcstplial,  Durcl  onl  provoquc  des  licmorragies  du  bulbe 
par  des  traumatismes  divers  (coups  sur  la  tete). 
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par  Senator  (1),  soil  celui  dc  la  policncephalilc  chronique  avec 
ophtalmopltgie  nucleairc  pure  :  Leube  et  Spitzka  on  I  observe  ainsi 
ties  malades  qui  presentment  du  ptosis  et  divers  autres  symptdmes 
proluberantiels  a  la  suite  de  petits  foyers  hemorragiqucs  des  noyaux 
de  la  troisieme  paire  et  du  bulbe. 

Le  diagnostic  de  l'h6morragie  dans  lc  cas  de  mort  subite  esl  a  pen 
pros  impossible.  Lorsque  les  phenomenes  ont  6volu6  plus  lentement, 
on  pourra  distingucr  les  l6sions  bulbaires  des  Lesions -protuberan- 
I  idles  d'apres  les  nerfs  craniens  inleresscs,  mais  on  ne  pourra  souvenl 
distinguer  l'hemorragiedu  ramollissement. 

Les  antecedents  syphilitiqucs  des  malades  permellenl  dc  penser  a 
1' existence  d'une  thrombose.  Les  hemorragies  ont  un  debut  plus 
brusque,  realisent  plus  souvent  le  tableau  de  l'apoplexie,  et  la  marche 
des  accidents  est  plus  rapide.  II  ne  faut  pas  oublier,  enfin,  que  les 
hemorragies  abondantes  du  cerveau  peuvent  envahir  le  quatrieme 
ventricule  et  provoquer  l'apparition  dc  symptdmes  analogues  a  ceux 
des  foyers  bulbaires  (Grasset). 


RAMOLLISSEMENT  DU  BULBE. 


ETIOLOGIE.  —  Les  foyers  de  ramollissement  sont  la  consequence 
des  obliterations  des  vaisseaux  nourriciers  du  bulbe  (artere  vert6- 
brale  ou  ses  branches,  arteres  spinales  anterieures).  Gette  oblitera- 
tion est  realisee  par  Farret  d'un  caillot  venu  du  coeur,  ou  par  une 
thrombose  consecutive  a  1'inflammation  de  la  paroi  d'une  artere 
extra-  ou  intrabulbaire.  La  syphilis  est  la  cause  la  plus  frequente  de 
ces  thromboses.  L'atherome  doit  etre  egalement  invoque  dans 
certains  cas. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  embolies  se  rencontrenl  sur- 
toutdans  le territoire  des  arteres  vertebrales  qui  sont  plus  etroil.es  de 
calibre  que  la  basilaire. 

La  thrombose  constitute,  le  caillot  obliferant  peut  gagner  les 
branches  de  division  du  vaisseau.  Les  lesions  parietales  de  Tartere. 
les  alterations  ischemiques  de  la  substance  nerveuse  ne  presenlenl 
rien  de  particulier.  Les  foyers  sont  souvent  limites  a  une  moilie  du 
bulbe.  Leur  forme,  leur  etendue  varient  avec  l'importance  du  terri- 
toire non  irrigue.  II  n'est  pas  rare  meme  de  constater  en  meme  temps 
l'existencede  ramollissements  etendus  de  la  protuberance  ou  du  cer- 
velet  quand  l'obliteration  de  la  vertebrale  entraine  Tischemie  de  la 
zone  irriguee  par  ses  branches  protuberantielles  el  e6r6belleuses 
(artere  cerebelleuse  inlerieure  et  posterieure).  Le  foyer  peut  elre 

(1)  Shnatoh,  Aculc  Bulbiii-liUuiuing-  durch  Blutupg  in  der  Medulla  oblongata 
[Charite  Annalen,  1801). 
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limitc  a  un  noyau  comme  dans  le  cas  de  Labadie-Lagrave  et  Boix 
ou  la  lesion  (embolie)  avait  d6truit  les  noyaux  du  facial. 

Ouand  l'oblileration  du  vaisseau  a  6te  rapide  (embolie),  le  territoire 
priv6  de  sangpeut  n'Stre  pas  ramolli  si  la  mort  a  et6  foudroyante. 

buret,  s'appuyant  sur  ses  recherches  analomiques  (1),  a  pens6  qu'il 
y  avail  un  tableau  clinique  special  en  rapport  avec  l'obliteralion  de 
chaque  territoire  arteriel.  De  meme,  Gowers  croit  que  la  thrombose 
de  la  partie  inferieure  de  la  basilaire  entraine  l'ischemie  du  centre 
respiratoire  et  la  mort  rapide. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Le  ramollissement  limite  au  bulbe  n'a 
pas  le  debut  brusque  et  la  marche  foudroyante  des  hemorragies. 
Les  accidents  ne  s'annoncent  pas  en  general  par  un  ictus  apoplec- 
lique  avec  perle  de  connaissance.  On  observe  plutot  un  certain 
degre  de  faiblesse,  un  etat  lipothymique  plus  ou  moins  persistant,  de 
la  paleur,  des  nausees,'  des  vertiges,  la  stupeur,  la  somnolence,  et  meme 
parfois  un  etat  rappelant  Tacces  de  petit  mal  comitial.  Puis  Ton  voit 
survenir  peu  a  peu  les  accidents  du  syndrome  bulbaire,  diversement 
associes  suivant  la  localisation  et  Tetendue  des  lesions  (diplegie 
faciale,  par  exemple,  dans  le  cas -de  Labadie-Lagrave  et  Boix).  Les 
phenomenes  peuvent  rester  ainsi  stationnaires  tels  qu'ilssesontmon- 
tres  des  le  debut,  mais  souvent  on  assiste  a  la  progression  lente  des 
lesions  annoncee  par  Tapparition  de  nouveaux  symptomes,  precedes 
ou  non  de  petits  ictus.  D'autres  fois,  au  contraire,  les  paralysies 
subissent  une  certaine  regression.  Enfin  on  peut  voir  survenir  tardi- 
vement  des  phenomenes  en  rapport  avec  la  deg^nerescence  des  fais- 
ceaux  pyramidaux  (Lichtheim). 

Dans  certains  cas,  les  premiers  accidents  sont  suivis  d'autres  plus 
graves,  troubles  respiratoires,  cardiaques,  phenomenes  generaux 
divers  (hyperthermic,  convulsions,  etc.)  et  le  malade  succombe  au 
bout  de  quelques  jours,  soit  dans  le  coma,  soit  brusquement. 

Dans  la  thrombose  rapide  et  complete  de  l'artere  basilaire,  au 
niveau  de  l'union  avec  les  vertebrales,  les  quatre  membres 
peuvent  etre  paralyses  ainsi  que  les  deux  moities  de  la  face,  la  dyspnee 
est  intense  et  le  malade  meurt  rapidement  asphyxie  (cas  de  Hayem, 
de  Hughlings  Jackson,  de  Tirard,  de  Joffroy  et  Letienne)  (Voy.  Throm- 
bose de  Vartire  basilaire). 

DIAGNOSTIC.  —  Le  ramollissement  se  distingue  de  l'hemorragie 
par  revolution  moins  rapide  des  accidents.  La  cause  du  ramollisse- 

(1)  On  saiten  diet  que,  d'apres  cet  auteur,  l'artere  spinale  anterieure  fournit  des 
rameaux  aux  noyaux  du  spinal,  du  facial  inicrieur  et  de  1'hypoglosse ;  les  arteres 
emanees  des  vertebrales  au-dessous  de  la  protuberance  se  rendent  aux  noyaux  du 
pneumoKastrique  et  du  glosso-pharyngien .  Les  pyramides  recoivent  leurs  vaisseaux 
des  mcmes  arteres  spinales  anterieures  ct  vertebrales. 
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mcnt  sera  surtout  recherch6e  avec  soin,  car  elle  peut  fournir  des  indi- 
cations therapeuliques  :  le  ramollissement  par  arlerite  syphilitique 
sera  soupconne  d'apres  les  antecedents  du  malade,  par  la  frequence 
des  phenomenes  prodromiques  :  cephal6e,  vertiges.  L'existence  d'une 
maladie  de  coeur,  d'un  an6vrysme,  fera  penser  a  une  embolie. 
L'6volulion  lente,  progressive,  des  sympldmes  bulbaires  chez  un 
sujet  ag6  indique  en  general  un  ramollissemenl  par  thrombose  athe- 
romaleuse. 

TRAITEMENT.  —  La  thcrapeuliquc  nc  donne  quelquc  succes  que 
dans  le  cas  de  lesion  syphilitique.  Toutefois,chez  les  atheromateux, 
la  medication  ioduree  et  une  hygiene  appropriee  peuvent  empScher 
la  production  de  nouveaux  foyers  de  ramollissement. 

TUMEURS  DU  BULBE, 

.  Lestumeurs  developpees  au  milieu  des  elements  nerveuxdu  bulbe 
sont  d'une  observation  rare.  Dans  un  memoire  recent,  Gianuli  (1) 
n'en  a  rassemble  que  vingt-sept  observations.  On  confond,  en  effet, 
souvent  les  neoplasies  qui  ont  leur  origine  dans  les  meninges  on  les 
organes  voisins  avec  les  tumeurs  du  bulbe,  parce  que  les  phenomenes 
de  compression  qu'elles  determinent  sont  tres  analogues  a  ceux  qui 
resultent  des  neoplasmes  intrabulbaires.  Enfin,  il  est  rare  que  le  bulbe 
soit  seul  interessd:  par  les  tumeurs  qui  y  prennent  naissance,  et  sou- 
vent  la  protuberance,  la  moelle,  les  nerfs  craniens  sont  atteints  par 
le  processus  neoplasique.  C'est  ainsi  que  la  plupart  des  observations 
reunies  dans  le  memoire  de  Bernhard  (1881)  ont  trail  a  des  tumeurs 
bulbo-protuberantielles. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  tumeurs  du  bulbe  ne  different 
pas  par  leur  constitution  anatomique  de  celles  des  autres  parties  de 
l'axe  cerebro-spinal ;  le  gliome,  le  glio-sarcome  en  constituent  les 
types  histologiques  le  plus  fnkjuemment  observes.  Les  fibromes, 
myomes,  epitheliomes  sont  beaucoup  plus  rares. 

Les  tubercules,  les  gommes  syphilitiques  ont  etc  si  invent  signales> 
mais  rarement  isoles  ;  en  general,  on  trouve  en  meme  temps  d'autres 
localisations  tuberculeuses  ou  syphilitiques  dans  le  cerveau,  le 
cervelet  ou  les  os. 

Roger  a  decrit  au  niveau  du  plancher  du  quatrieme  ventricule  une 
tumeur  a  cysticerques  du  volume  d'une  noisette. 

Eisenlohr  a  public  une  observation  d'abces  consecutif  a  un  abces 
du  poumon,  occupant  la  partie  gauche  du  bulbe  au  voisinage  de  I'aile 

(1)  Gianuli,  Tumeur  du  quatrieme  ventricule  (Rivisla  speriineniale  di  Frenalria, 
1S9S,  XXIV)' 
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o-nse  et  se  prolongeanl  dans  la  moelle.  Dogliolli  (1)  en  a  rapporl6 
dernieremenl  un  autre  cas  ;  il  s'agissait  d'un  foyer  suppure  du  volume 
d  une  amande,  conseculif  a  un  panaris :  dans  le  pus,  on  constata  la 
presence  de  staphylocoques. 

Les  an6vrysmes  developpes  aux  d^pens  des  arteres  inlrabulbaires 
sont  rares,  les  tumeurs  vasculaires  de  celLe  region  sont  plutOl  extra- 
bulbaires  cl  proviennent  des  plexus  choro'ides  ou  des  gros  troncs 
arteriels  et  delerminent  plutdt  la  compression  des  parties  nerveuses 
que  leur  destruction. 

Ce  qui  distingue,  en  effet,  surtout  les  tumeurs  inlrabulbaires  des 
diverses  causes  de  compression  ext6rieure,  c'est  que,  par  suite  de  leur 

i  nature etde  leur  evolution  meme,  ellesmodifientprofondementoud6- 
truisent  plus  ou  moins  compl6tement  les  elements  avec  lesquels  elles 
se  trouvent  en  rapport.  Le  processus  neoplasique  irrite  d'abord  les 

.  cellules  des  noyaux  gris,  puis  les  absorbe  et  les  an6antit;  les  fibres 
nerveuses  sont  de  meme  interrompues  dans  leur  continuite  :  il  en 
resulfe  des  degenerations  dans  la  moelle  ou  les  pedoncules,  des 

;  atrophies  des  fibres  radiculaires  des  nerfs  craniens.  Enfin  des  pheno- 
menes  de  reaction  inflammatoire  (proliferations  embryonnaires,  scl6- 

i  rose,  epaississemenl  des  meninges),  des  troubles  circulatoires  (con- 

.  gestion,  hemorragies,  ramollissement)  sont  souvent  notes  comme 
consequences  du  processus  neoplasique. 

SYMPTOMATOLOGIE.  j —  Les  tumeurs  du  bulbe  sont  caracterisees 
surtout  par  la  reunion  de  symptdmes  en  rapport  avec  la  localisation 
bulbaire  (symptdmes  des  lesions  en  foyers)  et  de  symptdmes  gen6raux 
qui  trahissent  l'hypertension  intracranienne,  et  que  nous  avons  deja 
maintes  fois  indiques. 

Ces  symptdmes  bulbaires  resultent  de  la  destruction  directe  des 
61ements  nobles  par  la  tumeur  ou  des  desordres  crees  par  les  com- 
pressions, les  troubles  circulatoires,  etc.  Au  debut,  ce  sont  parfois 
seulement  des  ph6nomenes  d'irritation  qui  attirent  l'attention  :  rigi- 
dite  de  la  nuque,  cephalee  occipitale,  nevralgies,  mouvements  invo- 
lontaires  dans  les  muscles  de  la  face,  gene  de  la  deglutition,  et  surtout 
apparition  d'un  diabete  sucre  ou  insipide  comme  dans  les  observa- 
tions de  Swilalski,  Marinesco,  Fr.  Franck,  relatives  a  des  glio-sar 
comes  du  plancher  du  quatrieme  ventricule.  Puis  les  paralysies  les  plus 
diverses  qui  font  partie  du  syndrome  bulbaire  font  leur  apparition  : 
paralysielabio-glosso-laryngee,  paralysie  du  voile  du  palais,  troubles 
de  1'ou'ie,  de  la  vue,  strabisme  interne  par  lesion  du  noyau  de  la 
sixieme  paire,  paralysie  faciale,  modifications  circulatoires,  respira- 
toires,  enfin  paralysies  diverses  des  membres  (monoplegie,  hemipl6- 
gie),  avec  ou  sans  troubles  de  la  sensibility. 


(1)  A.  Dogliotti,  Gazetla  medica  di  Torino,  1K99,  n»  43. 
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Mais,  bien  souvenl,  les  phenomenes  cerebraux  caracterisliques  di 
la  compression  intracranienne,  qui  s'est  developp6e  par  le  meme 
mecanisme  que  dans  Jes  tumours  du  cerveletou  de  la  protuberance, 
rendent  l'interpretation  des  symptOmes  plus  difficile  :  la  stase  papil- 
laire,  la  nevrite  optique  et  les  modifications  de  Facuite  visuelle  qui  en 
resullent  sont  parmi  les  signcs  les  plus  imporlants  de  l'hypertension; 
les  vertiges,  les  troubles  de  la  marchc,  la  somnolence,  la  cephalee, 
l'apathie  traduisent  6galement  la  gSne  de  la  circulation  encepha- 
lique. 

Ces  manifestations  d'ordre  divers  sont  groupees  suivant  des  mo- 
dalites  tres  differentes  :  souvent,  apres  une  periode  assez  longue  de 
troubles  generaux  encephaliques  mal  caractens6s :  cephal6e,  apathie, 
nevralgies,  parties  de  divers  nerfs,  survient  une  serie  de  troubles 
bulbaires  rapidement  mortels,  comme  dans  la  paralysie  bulbaire 
aigue,  provoques  par  des  foyers  de  ramollissementaigu,  ou  causes  par 
la  compression  secondaire  des  racines  du  pneumogastrique  des 
noyaux  de  la  dixieme  ou  de  la  onzieme  paire.  Des  alternatives  de 
remission  et  de  recrudescence  ne  sont  pas  rares  dans  les  tumeurs 
Ires  vascularisees,  dans  les  anevrysmes,  jusqua  ce  que  des  accidents 
foudroyants  fassent  leur  apparition.  Dans  certains  cas  (tubercult •-  . 
les  manifestations  peuvent  etre  reduites  a  un  ensemble  de  symptdmes 
qui  restent  invariables  pendant  un  long  temps  (paralysie  faciale,  para- 
lysie de  la  sixieme  paire,  hemiparesie,  etc.).  Ch.  Levi  a  rapporte  deux 
observations  de  tubercules  du  bulbe  chez  des  enfants  qui  n'avaient 
determine  qu'une  paralysie  faciale. 

Dans  les  deux  cas  d'abces  bulbaires  d'Eisenlohr  et  de  Dogliotti,  on 
observa  au  contraire  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  des  membres, 
et  du  facial  inferieur  dans  le  dernier  cas,  mais  pas  de  symptdmes 
trahissant  ralleration  des  noyaux  bulbaires. 

Le  diagnostic  de  la  localisation  bulbaire  sera  fonde  sur  la  constata- 
tion  des  diverses  manifestations  du  syndrome  bulbaire  que  nous 
connaissons,  mais  on  ne  s'arretera  pas  la.  Determiner  la  cause  des 
accidents  sera  Fobjectif  principal  du  medecin  en  pareil  cas.  L'hemor- 
ragie  et  le  ramollissement  bulbaires  s'observent  plus  frequemment 
que  les  tumeurs  ;  c'est  a  eux  qu'on  songera  tout  d'abord;  leur  debut, 
en  general  rapide,  sinon  brusque,  les  conditions  qui  en  commandent 
lapparition  (syphilis,  atherome,  cardiopathies,  traumatismes,  mala- 
dies infectieuses,  intoxications),  les  phenomenes  generaux  graves  qui 
accompagnent  les  troubles  bulbaires,  constituent  des  indications 
d'une  valeur  diagnostique  le  plus  souvent  suffisanle. 

Les  compressions  extrabulbaires  determinees  par  des  tumeurs  du 
voisinage,  des  lesions  meningees,  osseuses,  des  anevrysmes,  seront 
d  un  diagnostic  plus  difficile.  Bien  souvent,  dans  Ces  cas,  les  pheno- 
menes bulbaires  proprement  dits  auront  les  memes  caracteres  qu  ils 
revetent  dans  les  tumeurs.  L'existence  des  symptomes  de  compression 
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cer6brale  sera  alors  d'un  grand  secours  pour  determiner  l'origine  des 
accidents. 

Toutefois,  cerlaines  tumeurs  du  cervelet  comprimant  le  bulbe 
pourraient  prater  a  confusion  :  il  faudra  done  apporter  la  plus  grande 
attention  a  l'6tude  des  signes  accessoires,  et  particulierement  du 
syndrome  cerebelleux  qui  peut  etre  a  l'elat  d'ebauche.  Dans  le  cas 
de  Gianuli,  Fexistence  de  symptomes  tabeliformes,  en  rapport  avec 
la  destruction  des  faisceaux  greles  et  cun6iformes,  rendait  le  diagnos- 
tic Ires  difficile;  en  effet,  a  cote  de  la  paresie  faciale  droite  et  d'une 
paraplegie  progressive,  on  nota  l'abolition  des  reflexes,  des  douleurs 
fulgurantes,  des  crises  gasfriques,  le  signe  de  Romberg  et  des  zones 
d'hypoestbesie. 

Le  diagnostic  de  tumeur  bulbaire  comme  de  toute  autre  lesion  en 
foyer  de  l'isthme  de  l'encephale  resultera  done  d'un  travail  d'analyse 
niinutieuse  des  symptomes,. suivi  d1un  travail  de  synthese  dans  lequel 
onexaminera,  eri  s'appuyantsurl'anatomie  de  la  region,  les  hypotheses 
qui  rendent  le  mieux  compte  des  diverses  manifestations  cliniques. 

PRONOSTIC  ET  TRAITEMENT.  —  Le  pronostic  doit  etre  toujours 
tres  reserve;  les  tumeurs  syphilitiques  sonf,  en  effet,  seules  suscep- 
tibles  d'une  guerison  complete  par  le  traitement  mercuriel  et  iodure 
quidevra  toujours  etretente,  m6me  en  l'absence  d'antecedents  syphi- 
litiques. Les  tumeurs  d'autre  nature  peuvent  rester  longtemps  sta- 
tionnaires ;  on  a  signale  des  cas  oil  la  tumeur  est  demeuree  sans 
progresser  pendant  des  annees.  Mais  les  accidents  cardiaques  ou 
pulmonaires  sont  toujours  a  craindre,  et  on  les  a  vus  survenir  dans  les 
i  cas  les  plus  torpidesavec  une  rapidite  foudroyante. 

COMPRESSIONS  ET  TRAUMATISMES  DU  RULBE. 

Les  rapports  anatomiques  du  bulbe,  qui  constitue  la  partie  supe- 
rieure  de  la  moelle  et  est  loge  comme  elle,  non  clans  la  boite  cranienne 
mais  dans  le  canal  vertebral  qui  l'engaine  etroitement,  expliquent  la 
frequence  plus  grande  des  traumatismes  et  des  compressions  sur  cet 
organe  que  sur  le  cervelet  ou  la  protuberance. 

Les  blessures  par  instruments  piquants,  tranchants,  qui  ontpenetre 
a  travers  la  membrane  occipito-atlo'idienne  et  atteignent  surtout  le 
quafrieme  ventricule,  ont  une  gravit6  exceptionnelle.  Elles  sont 
rares.  Les  traumatismes  qui  determinent  la  luxation  ou  la  fracture  des 
verfebres  cervicales  produiscnt  parfois  des  dechirures,  des  ruptures 
'In  tractus  bulbaire;  mais  e'est  surtout  par  compression  directe  du 
bulbe  que  le  corps  vertebral  d6place  exerce  son  action  :  telle  est  la 
cause  la  plus  frequente  des  accidents  bulbaires  aigus  que  Ton  voit 
;ipparaitre  a  la  suite  de  fracture,  de  luxation  des  vertebres  cervicales, 
des  earies  osseuses,  clumal  sous-occipital,  des  an6vrysnirs. 
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Les  ph6nom6nes  de  compression  peuvent  so  developper  au  con- 
traire  lentement,  lorsque  le  bulbe  est  repousse  el  comprime  par  revo- 
lution progressive  d'une  tumeur  des  meninges,  ou  desos;  par  cer- 
tains abces  ossifluenls.  De  m6me,les  processus  inflammaloires  lents, 
pachymeningile  cervicale,  meningite  syphilitique,  hypertrophic  de 
l'apophyso  odontoide,  ne  deMerminent  l'apparition  de  phenomenes 
graves  qu'apres  une  periode  de  tolerance  assez  longue.  Les  ane- 
vrysmes  represented  une  des  causes  frequentes  de  compression  ct 
donnent  lieu  a  des  symptdmes  tres  variables. 

Les  tumours  du  cervelet,  de  la  protuberance,  des  plexus  choro'ides 
peuvent  comprimer  le  bulbe  et  engendrer  des  symptSmes  divers,  a 
evolution  lente,  ou  provoquer  des  accidents  aigus  comme  ceux  qui 
ont  ete  notes  au  cours  d'interventions  chirurgicales,  dans  lesquelles  la 
decompression  produite  par  l'operation  modifie  les  rapports  anato- 
miques  anterieurs  de  la  tumeur,  et  determine  l'apparition  des 
troubles  bulbaires  immediats. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  En  general,  les  signes  de  compression  du 
bulbe  se  developpent  lentement  et  sont  caracterises  d'abord  par  des 
phenomenes  d'irritation  dansle  territoire  des  racinesdesnerfs  craniens : 
nevralgie  faciale,  oculaire,  contractions  musculaires,  modifications 
du  pouls,  troubles  vaso-moleurs;  puis  surviennent  des  phenomenes 
paretiques  dans  les  membres,  predominant  d'un  cote  d'abord,  quand 
la  compression  s'exerce  sur  la  region  anterieure  du  bulbe ;  enfin  les 
diverses  manifestations  du  syndrome  bulbaire  se  developpent  progres- 
sivement  ensuite,  unies  ou  non,  suivant  les  cas,  a  des  phenomenes 
cerebraux,  comme  dans  les  tumeurs  intrabulbaires.  De  meme,  uncer- 
tain nombre  de  symptomes  a  distance,  dus  a  des  troubles  circula- 
loires,  a  des  foyers  de  ramollissement,  se  manifestent  a  des  periodes 
variables  surtout  dansle  cas  d'anevrysmes  (vertebrale,  basilaire)  qui 
causent  des  thromboses  et  des  embolies  a  distance.  Un  des  symptomes 
les  plus  caracleristiques  et  les  plus  precis  de  ces  compressions  bul- 
baires est  l'apparition  d'un  diabete  sucre  ou  insipide  qui  indique  la 
lesion  du  plancher  du  qualrieme  ventricule.  On  a  signale  encore 
quelques  manifestations  plusrares,  telles  que  l'ataxie,  la  perte  du  sens 
musculaire  et  du  sens  stereognostique,  altribuees  a  la  compression 
du  faisceau  c^rebelleux  direct  (Dercum)  (1). 

Les  formes  cliniques  sont  exlr^mement  varices,  et,  ici  encore, 
Tanalyse  minulieuse  des  symptomes  sera  necessaire  pour  etablii-  le 
diagnostic. 

DIAGNOSTIC.  —  Lorsqu'il  existe  des  antecedents  bien  caracterf 
s6s  :  traumatisme  de  la  colonne  vertebrale,  lesions  osseuses  de  la 

(1)  E.-X.  Dercum,  Journal  of  nervous  and  menial  diseases,  vol.  XXVI,  177,  1899% 
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region  cervicale,  les  phenomenes  bulbaires  seront  facilement  rapports 
a  leur  cause.  Mais  le  medecin  est  appele  le  plus  .souvent  a  constater 
rexistence  de  paralysies  diverses,  molrices  ou  sensitives,  portant  sui' 
les  membres,  les  muscles  de  la  face,  de  la  langue,  du  voile  du  palais, 
qui  seront  d'une  interpretation  difficile,  car  l'origine  de  la  lesion  est 
incertaine.  On  s'appuiera,  pour  differencier  la  compression  du  bulbe 
des  aulrcs  lesions  bulbaires,  sur  le  caractere  spasmodique  des  troubles 
moteurs,  la  predominance  unilaterale  des  sympt6mes,  la  marche 
lenle  [ou  meme  l'etat  stationnaire  des  lesions. 

La  meningite  syphilitique  sera  diagnostiquee  d'apres  les  ant6c6- 
dents,  les  symptdmes  diffus  indiquant  des  alterations  gen6ralisees  a 
la  base  du  cerveau  et  a  toute  la  r6gion  de  l'isthme,  symptomes  qui 
ne  pourront  etre  expliques  par  des  plaques  etendues  de  meningite, 
comprimant  les  nerfs  et  engendrant,  par  thrombose  des  arteres  et  des 
veines,  des  foyers  de  ramollissement  dans  les  centres  bulbaires. 

Les  anevrysmes  de  la  basilaire  ou  des  yertebrales  se  voient  plutot 
a  un  age  avance  et  surtout  chez  les  hommes.  Leur  developpement, 
signale  par  l'hemiplegie  ou  la  paralysie  de  certains  nerfs,  est  souvent 
insidieux,  latent,  et  leur  evolution  est  silencieuse  ou  lentement 
progressive,  quand  apparaissent  tout  a  coup  des  phenomenes  apo- 
plectiques,  un  ictus  en  rapport  avec  une  hemorragie ;  les  symptomes 
bulbaires  et  les  symptomes  de  compression  cerebrale  se  montrent 
ensuite  souvent  avec  un  caractere  remittent  et  peuvent  se  terminer 
au  milieu  de  manifestations  paroxystiques  :  crises  de  dyspnee,  irre- 
gularity du  coeur,  elevation  de  temperature,  etc.  Gehrardt  a  signal^ 
dans  un  cas  un  souffle  manifeste,  traduisant  a  l'auscultation  de  la 
region  de  la  nuque  l'existence  d'un  anevrysme. 

PRONOSTIC. —  Les  compressions  brusques  sont  d'un  pronostic 
tres  severe,  a  cause  des  accidents  graves,  rapidement  mortels 
qu'elles  entrainent. 

Les  compressions  lentespermettent  une  survie  parfois  fort  longue, 
mais  les  malades  sont  toujours  exposes  aux  accidents  de  la  paralysie 
bulbaire  aigue.  Les  lesions  syphilitiques  paraissent  seules  curables 
quand  le  traiternent  a  6te  institue  d'une  fagon  precoce. 

PARALYSIE  BULBAIRE  ASTHENIQUE. 

SYNONYMIE.  —  Paralysie  bulbaire  asthenique  (Strumpell).  Para- 
lysie bulbaire  sans  lesions  anatomiques  (Oppenheim).  Syndrome 
paralytique  bulbaire  vraisemblablement  curable  avec  participation  des 
extremites  (Goldflam).  Paralysie  bulbo-spinale  asthenique  (V.  Ballet)„ 
Syndrome  hypocinesique  d'Erb  (Finizio].  Syndrome  d'Erb,  etc. 

Dans  certains  cas,  on  observe  un  syndrome  clinique  tres  voisin  de 
celui  de  la  poliencephalomy61itc,  mais  qui  s'en  distingue  par  quel- 
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ques  sympldmes,  par  son  evolution  el  surtout  par  1'absence  de 
lesions  a  l'autopsie.  S'agil-il  d'une  espece  nosologique- nouvelle  et 
dislinctc  des  autres  affections  systematiques  du  systeme  bulbo-spinal  ? 
La  question  est  encore  controversec,  mais  les  observations  de  ce  syn- 
drome sur  lcquel  Erb  a  appele  le  premier  ['attention,  sonl  assez  nom- 
breuses  pour  qu'on  puisse  en  rapporler  les  caracteres  principaux. 

HISTORIQUE.  —  Wilks,en  1870,  publia  ['observation  d'une  jeune 
fille  qui  presentail  une  asthenic  intense,  generate,  avec  strabisme  el 
troubles  de  la  marcbe.  Elle  succomba  rapidement  a  la  suite  d'une 
exacerbation  subite  des  phenomenes  bulbaires,  et  l'autopsie  ne  permit 
de  decouvrir  aucune  lesion. 

Erb,  au  congres  de  Wiesbaden  (1878),  appela  l'attention  sur  des  fails 
semblables  et  en  fit  une  etude  dans  son  memoirc  sur  Irs  paralyse  - 
bulbaires  public  l'annee  suivante  (1)  (1879).  II  insislail  surtout,  d'apres 
les  trois  cas  qu'il  avail  observes,  sur  la  blepharoptose  double,  la  fai- 
blesse  des  muscles  masticateurs,  la  paresie  des  muscles  de  la  nuque, 
et  emettait  l'hypothese  qu'il  s'agissait  d'une  lesion  bulbaire  sans 
pouvoir  en  fournir  la  preuve.  C'est  seulement  en  1887  qu'une  obser- 
vation avec  examen  anatomique  fut  apporlee  par  Oppenbcim,  qui  ae 
constata  aucune  alteration  bulbaire. 

Depuis  cette  epoque,  les  observations  du  syndrome  d'Erb  se  sont 
multiplies  (4  plusieurs  memoires  ont  paru  sur  ce  sujet  en  France  et 
en  Allemagne.  L'un  des  plus  importants  est  celui  de  Goldflam(2)  (1893) 
qui  admet  l'exislence  de  troubles  fonctionnels  moteurs  des  extre- 
mites  unis  aux  manifestations  bulbaires  les  plus  varices,  simulant 
la  paralysie  labio-glosso-laryngee.  Cilons  encore  les  travaux  de 
Eisenlohr,  Bernhardt,  Remak,  Jolly,  Strumpell,  Senator  en  Alle- 
magne, ceux  de  Jean  Charcot  et  Marinesco,  Devic  et  Roux,  Duma- 
rest,  Brissaud  et  Lantzenberg,  Widal  et  Marinesco,  P.  Marie  et 
Roques,  la  these  de  V.  Ballet  (3)  qui  a  rassemble  trente-six  obser- 
vations, la  monographie  toute  recente  de  Oppenheim;  le  professeur 
Raymond  a  consacre  plusieurs  de  ses  cliniques  a  l'elude  critique  de 
la  paralysie  bulbaire  asthenique  (4). 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  Les  symptomes  observ6s  dans  la  paralysie 
bulbaire  asthenique  sont  tres  variables  suivant  les  cas  :  ils  se  groupent 
de  facons  diverses,  mais  ils  ont  un  certain  nombre  de  caracteres 
generaux  communs. 

(1)  Erb,  Zur  Casuislik  der  bulbiiren  Lahmungcn  [Arch. fiir  Psych.,  1*79. 1.  IX,  "2  Heft. 

(2)  Goldflam,  Ucber  einen  scheinbar  heilbaren  bulbar  paralytischen  Symptomen- 
komplex  mil  Belheiligung  der  Extremitaten  [Deutsche  Zeilschr.  fiir  .Xerienheilk., 
1893,  tT  IV,  H.  3-4). 

(3)  V.  Ballet,  La  paralysie  bulbo-spinale  d'Erb.  Th.  de  Paris,  isfl,s. 

(4)  Raymond,  Cliniques  des  maladies  du  systeme  nervcux,  1°  sirie,  1900,  et  5c  si- 
rie,  lec  .  XIX  el  XX,  1901. 
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Analvsons  d'abord  les  divers  troubles  paralyliques  qui  onl  616 
signales  :  la  cephalalgie,  localised  a  la  nuque,  a  la  region  occipilale, 
ou  generalised,  est  frequenle  au  debut ;  elle  peut  s'accompagner  de 
nevralgies  dans  le  domaine  des  divers  nerfs  craniens  ou  spinaux,  de 
vertiges,  de  troubles  A'aso-moleurs  de  la  face.  Souvent,  aussi,  les 
malades  ont  accus6  tout  d'abord  de  la  faiblesse  dans  les  membres, 
une  fatigue  rapide  bors  de  proportion  avec  l'effort  donne.  Cetle 
asthenie  se  manifeste  soit  dans  les  muscles  des  membres,  soit  dans 
les  pedis  muscles  de  la  face. 

La  chute  de  la  paupiere,  le  plus  souvent  double,  est  observed  fre- 
quemment  comme  manifestation  initiate  ;  elle  est  associee  peu  de 
lempsapres  a  l'ophtalmoplegie  externe  ordinairement  incomplete  el 
caracterisee  par  le  strabisme  et  la  diplopie;  rarement,  la  musculature 
externe  est  atteinte  dans  toutes  ses  parties ;  les  modifications  pupil- 
hires  sont  tres  rares. 

Les  muscles  de  la  face  sont  souvent  paralyses,  mais  frequemment 
le  facial  inferieur  conserve  en  partie  sa  motility. 

Parfois,  la  pbysionomie  est  absolument  sans  expression,  par  suite 
de  la  disparition  desmouvements,  des  plis,  des  rides  de  la  figure,  etsi 
les  paupieres  sont  en  mSme  temps  legerement  fombantes  et  les  globes 
oculaires  immobilises,  on  a  sous  les  yeux  un  facies  rappelant  celuide 
la  poliencephalite  superieure  chronique,  le  facies  d'Hutchinson. 

La  faiblesse  des  muscles  masticateurs  et  particulierement  des 
masseters  a  et6  signaled  des  les  premieres  observations  d'Erb; 
la  paresie  des  muscles  du  pbarynx  et  du  voile  du  palais  amene  des 
troubles  de  la  deglutition  d'intensite  variable.  La  langue  elle-m6me 
est  souvent  paralysee  completement ;  parfois  aussi  la  paresie  ne 
porte  que  sur  certains  groupes  de  muscles. 

Ces  divers  troubles  moteurs  ont  une  influence  sur  la  phonation  : 
noil  seulement  les  cordes  vocales  peuvent  6tre  paresiees  comme  dans 
les  cas  de  Hoppe,  de  Bernhardt,  mais  l'articulation  et  la  transmis- 
sion des  sons  apparaissent  modifiees  la  voix  est  faible,  rauque,  na- 
sonnee,  la  parole  est  trainante  et  souvent  inintelligible  apres  les 
premieres  phrases. 

La  paresie  des  muscles  de  la  nuque  est  un  des  caracteres  les  plus 
frappanls  de  la  maladie  et  qui  la  distingue  de  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngee  :  au  plus  baut  degre,  la  tete  n'est  plus  maintenue  sur 
les  epaules,  le  malade  la  soutient  avec  ses  mains,  ou  bien  la  laisse 
inclined  en  avant  sur  la  poitrine.  Parfois,  on  ne  constate  qu'une  fatigue 
particuliere,  la  difficulte  a  conserver  certaines  positions,  d'autant 
plus  que  les  muscles  rotaleurs,  et  surtout  les  sterno-masto'idiens 
peuvent  participer  a  Tasthenie. 

Golddam  a  attire  l'attention  sur  les  par6sics  des  muscles  des 
membres  et  du  tronc  qui  peuvent  r6duire  le  patient  a  l'immobilite  k 
peu  pres  complete.  La  paresie  predomine  dans  les  muscles  voisins 
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de  la  racine  des  membres  et  n'atteint  les  muscles  des  mains  et  des 
piedsquc  tardivement.  Les  reflexes  Lendineux  restent  normauxousont 
un  peu  diminues,  les  muscles  ne  sont  habiluellemenl  pas  atrophias, 
et  l'atrophie  signage  dans  quelques  cas  6lait  peu  etendue  et  non  pro- 
gressive; les  tremblements  fibrillaires  ont  et<:  rarement  6bserv6s. 
L'examen  electrique  n'indique  pas  trace  de  reaction  de  deg6ne>es- 
cence,  mais  donne  dans  certains  cas  une  reaction  eludiee  par  Jolly 
sous  le  nom  de  reaction  mijaslhenique  et  qui  consisle  dans  la  diminu- 
tion de  la  duree  et  de  la  force  de  la  contraction  musculaire  au  fur 
et  a  mesure  de  la  repetition  des  excitations  i'aradiques.  Aprfes  un 
certain  temps,  la  contraction  finit  m6me  par  disparaitre.  Le  pheno- 
mene  sc  produit  encore  plus  rapidement  quand  on  a  fait  preceder 
l'excitation  61ectrique  de  quelques  contractions  musculaires.  Enfin 
un  muscle  qui  apres  plusieurs  excitations  electriques  ne  se  contracte 
plus,  peutreprendre  ses  mouvements  volonlairesnormaux,  et,  r6cipro- 
quement,  le  muscle  paresi6  a  la  suite  de  contractions  volontaires 
retrouve  sa  motilite  sous  l'influence  de  l'excitalion  electrique.  II  s'agit 
d'un  phenomene  d'6puisement  musculaire  rapide,  qui  donne  lieu  a 
une  reaction  electrique  inverse,  pour  ainsi  dire,  de  celle  qu'on  cons- 
tate dans  la  maladie  de  Thomsen  ou  reaction  myotonique.  Cette 
reaction  est  d'ailleurs  inconstante. 

On  n'a  pas  observe  de  troubles  des  sphincters. 

La  sensibilite  objective  ne  parait  pas  atteinte  frequemment  dans  la 
paralysie  bulbaire  :  on  a  signale  des  phenomenes  douloureux  divers, 
cephalalgies,  n6vralgies  et  parfois  des  zones  d'anesthesie. 

Mais  ce  qui  caracterise  surtout  la  maladie,  e'est  la  nature  des  mani- 
festations paralytiques,  et  leur  evolution.  Les  troubles  moteurs  dans 
la  paralysie  bulbaire  aslhenique  sont  l'expression  de  lepuisement 
musculaire  precoce  ;  il  en  resulte  que  les  muscles  qui  sont  dans  un 
etat  de  contraction  a  peu  prcs  constant  seront  les  premiers  et  les 
plus  profondement  atteints  :  tels  les  muscles  des  paupieres,  de  Tceil, 
de  la  mimique,  de  la  nuque,  du  tronc,  etc.  Striimpell  a  bien  montr6 
qu'il  n'y  avait  pas  de  difference  entre  les  paresies  persistantes  de  ces 
muscles  et  les  paralysies  qu'on  provoque  dans  les  autres  muscles 
par  l'exercice  ou  la  contraction  electrique ;  en  effet,  et  e'est  la  le  carac- 
tere  particulier  de  la  maladie  qui  nous  occupe,  a  cote  des  troubles 
paralytiques  de  certains  groupes  musculaires,  assez  analogues  aceux 
que  nous  avons  etudies  dans  les  paralysies  bulbo-protuberantielles, 
on  constate  que  la  plupart  des  muscles,  en  apparence  normaux, 
arrivent  a  la  suite  de  quelques  contractions  ou  efforts,  a  un  etat  d'epui- 
sement  fonctionnel,  d'asthenie  qui  les  rend  impuissants  et  comme 
paralyses.  Apres  quelque  temps  de  repos,  la  puissance  fonclionnelle 
reparait.  Lorsque  la  maladie  dure  depuis  longtemps,  la  paresie  peut 
etre  persistante  comme  dans  les  muscles  que  nous  enumerions  plus 
haul.  Mais  .ce  caractere  d'epuisement  se  manifesle  meme  dans  les 
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groupes  musculaires  par£sieV  et  dou6s  encore  de  quelque  motility ; 
c'est  ainsi  qu'en  general  ees  muscles  apparaissent  plus  puissants  le 
matin,  au  re  veil,  que  le  soir,  et  que  tel  muscle  qui  ne  pr6senlait 
qu'une  impiiissance  fonclionnelle  incomplete,  devient  completemen.1 
paralyse  a  la  suite  de  quelques  efforts  volontaires.  Le  releveur  de  la 
paupiere,  quine  recouvrait  qu'incomplelement  le  globe  oculaire  fati- 
gue par  quelques  mouvements  volontaires  executes  pour  d£couvrir 
l'ceil,  laisse  tomber  completement  la  paupiere  sup6rieure ;  les  muscles 
de  la  langue,  lorsqu'on  fait  parler  le  malade,  ne  permettent  plus, 
dans  certains  cas,  au  bout  de  quelques  phrases  une  articulation  nette 
des  mots;  la  parole  devient  bredouillee,  trainante  ;  il  en  est  de  m6me 
des  muscles  de  la  main,  lorsqu'on  fait  ecrire  lesujet :  au  bout  de  peu 
de  temps  les  derniers  mots  deviennent  illisibles.  Un  autre  caractere 
non  moins  important  de  ces  asthenics  musculaires  paralytiques,  c'est 
leur  variation  d'intensitenon  seulement  sous  ladependance  de  l'epui- 
sement  musculaire,  mais  encore  a  certaines  periodes,  periodes  de 
remissions  si  accusees  que  la  guerison  parait  a  peu  pres  complete. 
Toutefois,  ces  attenuations  des  symplomes  ne  s'elendent  pas  a  tous 
les  muscles,  certaines  paresies  continuent  leur  evolution  progressive, 
et,  au  bout  d'un  certain  temps,  les  groupes  musculaires  eux-memes 
qui  paraissaient  avoir  recouvr6  l'integrite  de  leur  fonction  sont  de 
nouveau  paresies.  Goldflam  a  particulierement  bien  decrit  ces  fluc- 
tuations observees  dans  le  cours  de  la  maladie. 

Evolution.  —  La  paralysie  bulbaire  asthenique  a  un  debut  insi- 
dieux,  et  si  les  muscles  innerves  par  les  nerfs  craniens  sont  genera- 
lement  atteints  les  premiers,  il  est  possible  aussi  de  voir  la  paresie 
frapper  les  membres  sup6rieurs  ou  inferieurs.  De  toutes  fagons, 
les  troubles  fonctionnels  sont  en  general  symetriques,  ils  evoluent 
progressivement  et  le  syndrome  n'apparait  au  complet  qu'apres 
plusieurs  semaines  ou  mois.  On  voit  alors  les  troubles  moteurs  des 
membres  superieurs  succeder  a  la  paresie  des  divers  muscles  de 
Tceil,  de  la  face,  de  la  langue,  etc.,  puis  les  membres  inferieurs  se 
prennent  a  leur  tour  pendant  que  les  troubles  bulbaires  augmentent 
eux-mfimes  d'intensite.  L'asthenie  motrice  est  alors  generalisee  et 
peut  6tre  si  prononcee  que,  dans  deux  cas  de  Goldflam,  les  malades 
ne  pouvaient  plus  faire  un  mouvement.  Dans  une  observation 
rapportee  par  Remak,  on  voit,  au  contraire,  que  les  symptomes 
paretiques  etaient  limites  aux  muscles  innerves  par  les  nerfs  cra- 
niens. Karplus  (!)•  a  rapporte  l'histoire  d'une  malade  qui  n'eut 
pendant  plusieurs  annees  qu'un  ptosis  double  qui  guerissait  apres 
quelques  semaines  et  recidivait  tous  les  ans.  Plus  lard,  il  y  eut  de 
m6me  une  paresie  inlermittente  des  membres,  puis  les  phenomenrs 
s'amenderent. 

(1)  Kahplus,  Dc  l'ophtalmoplegie  asthenique  (Jahrh.  fiir  Psych.,  t.  XV). 
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La  marche  de  la  maladie  esl  lonte,  progressive,  les  troubles  fonc- 
tionncls  graves  ne  sc  monlrenl  qu'apres  plusieurs  amines.  Dans  un 
casde  Pineles  (1),  la  dur6e  de  l'aueclion  n'a  pas  6t6  de  moins  de  six 
annees;  dans  la  plupart  des  observations,  on  voit  la  maladie  evoluer 
en  dix-huit  mois,  deux  ans,  quatre  ans.  On  a  signals  des  cas  ou  la 
marche  a  etc  plus  rapide  el  mfime  aigue  (Widal  et  Marinesco).  Le 
cours  de  la  maladie  est  inlerrompu  par  des  p6riodes  de  remission 
plus  ou  moins  longues,  qui  laissent  croire  a  une  guerison.  Celle-ci, 
qui  a  ete,  en  effet,  signalee,  est  douteuse,  car  les  recidives  sonl  tres 
fnSquenlcs,  trois  cinquiemcs  des  malades  sont  morts  rapidement  ou 
subitement  dune  paralysie  des  organes  de  la  respiration  (Raymond). 
La  mort  est  done  la  terminaison  habituelle,  et  e'est  au  milieu  de  crises 
de  dyspnee,  de  palpitations,  dans  une  syncope  ou  dans  un  acces  de 
suffocation  par  corps  etrangers  des  voies  aeriennes  (Jolly)  qu'elle  se 
produit  le  plus  souvent. 

PRONOSTIC.  —  Le  pronoslic  est  toujours  sombre,  car  les  remis- 
sions  ne  sont  pas  de  longue  duree  et  les  recidives,  entrainant  des 
troubles  fonctionnels  respiratoires  ou  cardiaques  graves,  sonl  toujours 
a  redouter.  L'idee  favorable  qu'ons'etail  faite  de  cette  affection,  de  sa 
curabilile  meme,  reposait  sur  le  caractere  purement  dynamique  qu'on 
attribuail  aux  lesions  bulbaires.  Cette  conception  est-elle  exacte  ? 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  -  La  plupart  des  autopsies  n'ont 
revele  l'existence  d'aucune  lesion  dans  les  centres  bulbo-m6dullaiivs 
qui  paraissent  cependant  bien  devoir  etre  mis  en  cause  dans  cette 
maladie  :  si  certaines  recherches  anatomiques  deja  anciennes,  comme 
cellesd'Oppenhcim,d'Eisenlohr,  n'ont  pu  etre faitesavecles  techniques 
fines  de  riiistologie  moderne,  des  cas  observes  plus  recemmenl,  tels 
que  ceux  de  Hoppe,  de  Mayer,  de  Raymond  de  Giese  et  Schullze,  n'ont 
pas  revele  des  lesions  appreciates  du  bulbe  ou  de  la  protuberance. 

Kalischer  a  signale  loutefois  la  frequence  de  petites  hemorragies 
d'ages  divers  dans  les  differentes  regions  du  bulbe  et  de  la  moelle, 
l'alrophie  des  cellules  ganglionnaires,  et  des  lesions  vasculaires  (2). 
C.  Meyer  a  vu  des  cellules  vacuolisees  dans  le  noyau  de  l'hypoglosse 
et  dans  les  cornes  anterieures  de  la  moelle  ;  les  racines  contenaient 
des  fibres  deg6nerees  decelees  par  la  methode  de  Marchi.  Glockner  a 
vu  les  cellules  du  noyau  dorsal  du  pneumogastrique  allerees.  mais 
les  autres  noyaux  bulbaires  elaient  normaux.  II  a  signale  egalement 
des  lesions  diverses  des  fibres  musculaires  de  la  langue.  Dans  le  cas 
de  Widal  et  Marinesco,  l'examen  des  noyaux  bulbaires  et  des  cornes 
anterieures  de  la  moelle  par  la  methode  de  Nissl  revela  l'existence  des 

(1)  Cite  in  Raymond,  Clinique  des  maladies  du  systeme  nerveux. 

(2)  Le  cas  de  Kalischer  a  ete  aussi,  a  cause  des  lesions  anatomiques,  considere 
comme  un  cxemplc  de  poliencephalomyelitc  et  non  de  paralysie  asthenique. 
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lesions  cellulaires  legeres  paraissanl  primitives.  Dejerine  eLThomas  (1 ), 
dans  un  cas  ou  elaient  reunis  la  plupart  ties  symplomes  de  la  paralysie 
bulbaire,  constaterenl  a  Fautopsic  Fintegrit6  des  noyaux  dcs  nerfs 
craniens  colores  par  la  methodc  de  Nissl,  mais  decouvrirent  des 
lesions  assez  limitees  de  l'6corce  cer<§brale  sur  les  circonvolulions 
motrices  du  cole  gauche,  lepieddu  pedoncule  cerebral  gaucbe,  eL  le 
faisceau  pyramidal  des  deux  c6tes.  Ces  auteurs  ont  signal6  egale- 
ment  la  degenerescence  graisseuse  des  muscles  paresis.  En  presence 
de  faits  nombreux,  ou  Fexamen  hislologique  fut  negatif,  on  ne  peut 
attachera  ces  cas  isoles,  qui  nous  monlrent  des  lesions  superficielles 
et  disparates,  hors  de  proportion  avec  les  troubles  fonctionnels 
observes,  une  importance  assez  grande  pour  renverser  les  opinions 
qui  ont  eu  cours  jusqu'a  present;  «  jusqu'a  plus  ample  inform^,  le 
syndrome  connu  sous  le  nom  d'aslhenie  bulbaire  se  rapporte  bien  a 
une  all'eclion  sine  materia  »  (Raymond). 

NATURE.  —  La  paralysie  bulbaire  asthenique  constituc-t-elle  une 
entite  morbide  a  part  ou  ne  represente-t-elle  qu'une  forme  de  la 
poliencephalomyelite  a  laquelle  elle  serait  rattachee  par  une  serie 
de  types  intermediates  ?  Les  deux  opinions  ont  ete  egalement  sou- 
tenues,  mais  la  derniere  est  celle  qui  rallie  le  plus  grand  nombre  de 
partisans  :  le  caractere  variable  des  paresies  persislantes  ou  des 
asthenics  consecutives  a  l'effort  musculaire  n'est  pas  absolument 
propre  a  cette  affection;  dans  un  certain  nombre  de  paralysies  orga- 
niques,  incompletes,  la  repetition  de  la  contraction  musculaire 
exagere  rapidement  l'importancc  fonctionnelle.  Les  remissions  elles- 
memes  ainsi  que  la  guerison  ont  ete  observees  dans  les  ophtalmo- 
plegies  nucleaires.  Enfin  les  atrophies  musculaires,  qui  sont  tres 
prononcees  dans  les  poliencephalomyelites,  bien  que  rares,  ne  sont 
pas  inconnues  dans  la  paralysie  asthenique.  Erb  avait  constate  deja 
Tatrophie  des  muscles  de  la  nuque  chez  deux  de  ses  malades.  Plu- 
sieurs  auteurs  l'ont  indiquee  a  Fetat  d'ebauche,  et  recemment  Finizio 
a  observe  une  atrophie  du  delto'ide  avec  tendance  a  la  reaction  de 
degenerescence. 

La  paralysie  bulbaire  asthenique  possede  done  un  certain  nombre 
des  caracteres  qui  appartiennent  aux  poliencephalomyelites  et  ceux 
qui  paraissent  lui  appartenir  en  propre  peuvent  etre  observes  dans 
la  |  poliencephalomyelite.  II  faut  toutefois  reconnaitre  que  le  syn- 
drome d'Erb  avec  ses  manifestations,  non  seulement  bulbaircs,  mais 
spinales,qui  trahissent  l'asthenie  motrice,  non  seulement  d'un  groupe 
de  noyaux  bulbaires,  mais  parfois  de  tous  les  centres  ganglionnaires 
depuis  le  pedoncule  (troisi6me  paire)  jusqu'a  la  moelle,  rev6t  bien  une 
physionomie  clinique  speciale  et  qui  juslifie  une  individualisation 

1)  Dejerine  et  Thomas,  Un  cas  de  paralysie  bulbaire  asthenique  suivi  d'autopsie 
(Xllle  Congres  international  de  medecine,  1900). 
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nosographique.  Nous  verrons  plus  loin  quo  le  diagnostic  de  celte 
affection  pcul  etre  6tabli  aussi  sur  une  base  assez  solide. 

Au  point  de  vuc  pathogenique,  nous  somnies  reduits  a  des  hypo- 
theses; la  clinique]  nous  conduit  a  supposer  que  les  sympt6mes 
observes  analogues  a  ceux  de  la  poliencephalilc  [expriment  l'altera- 
lion  des  noyaux  bulbo-protuberanticls,  1'anatomie  ne  nous  montre 
pas  cette  alteration  ;  nous  devons  admetlre  qu'il  s'agit  d  un  trouble 
fonctionnel,  dynaniique,  peut-elre  en  rapport  avec  des  modifications 
circulatoircs.  Mais  rien  de  precis  ne  peul-etre  affirme  a  ce  sujet  (1). 

ETIOLOGIE.  —  L'etiologie  ne  nous  apporte  aucune  indication  qui 
puisse  nous  eclairer  sur  la  nature  de  la  paralysie  bulbaire  asthenique. 
Ce  syndrome  se  rencontre  plus  souvent  chez^la  l'emme  que  chez 
l'homme,  chez  les  sujets  jeunes  surtouL,  mais  on  l'a  observ6  chez  des 
personnes  qui  avaient  depass6  quarante  et  cinquante  ans.  Dans  cer- 
tains cas,  on  a  trouve  des  antecedents  n6vropathiques  hereditaires  et 
personnels,  mais  la  veritable  cause  d^terminante  de  la  maladie  a 
echapp6  le  plus  souvent.  L'existence  anterieure  d'une  maladie  infec- 
tieuse  (syphilis,  tuberculose,  influenza,  amygdalile),  d'une  auto-intoxi- 
cation (Feinberg),  d'un  traumatisme,  signaleedans  un  certain  nombre 
d'observations,  ne  parait  pas  avoir  joue  un  role  bien  defini  dans  le 
(It  veloppemenL  de]  la  maladie. 

DIAGNOSTIC.  —  Dans  la  periode  de  debut,  le  diagnostic  de  la  para- 
lysie bulbaire  asthenique  est  difficile,  on]  peut  la  meconnailre  et 
croire  a  une  asthenie  musculaire,  commejl  s'en  produil  a  la  suite 
des  maladies  infeclieuses,  ou  craindre,  auj  contraire,  une  paralysie 
bulbaire  aigue  ou  progressive. 

Ala  periode  d'etat,  1Y- volution  anterieure  des  accidents,  la  marche 
insidieuse,  lente  des  phenomenes,  Tabsence  [de  troubles  cardiaques 
ou  respiratoires  jpermettronl  d'ecarter  l'hypolhese  de  paralysie  bul- 
baire aigue. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngee  sera  distingu6e  par  la  consta- 
tation  des  caracteres  suivanls  propres  a  la  paralysie  bulbaire  asthe- 
nique :  cnvahissemenl  precoce  des  maslicateurs  (Goldflam) ;  absence 
habituelle  d'atrophie  et  de  reaction  de  d6generescence,  de  tremble- 
ment  fibrillaire  des  muscles,  caracteres  a  peu  pres  constants  au  con- 
traire dans  la  poliomyelite;  par  l'atteinte  du  facial  superieur  el  du 
moteuroculaire  commun,  tres  rares  dans  la  poliencephaliteinferieure, 
enfinpar  le  degre  leger  des  troubles  dusa  la  lesion  du  noyau  del'liy- 
poglosse  atteint  d'une  fagon  precoce  dans  la  paralysie  labio-glosso- 
laryng6e.  Le  caractere  remittent  des  paresies,  le  phenomene  de 

(1)  Dejerine  et  Thomas,  dont  nous  avons  rapporte  1'observaLion,  sans  conclure 
a  la  nature  orfcanique  de  la  paralysie  d'Erb,  pensent  qu'elle  eslpeut-etre  moins  une 
entite  morbide  qu'un  syndrome  concernant  des  affections  de  nature  et  d'origine 
di  lie  rentes. 
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['epuisement  niusculaire  si  accentu6,  appartiennent  Lout  sp6ciale- 
ment  a  la  paralysie  bulbaire  asthenique. 

La  poliencephalite  superieure  ou  ophtalmopl6gie  nucleaire  sera 
plus  difficile  a  distinguer  dans  certains  cas;  toutefois,  l'ophtalmo- 
plegie  externe  n'est  jamais  tout  a  fait  complete  dans  le  syndrome 
d'Erb,  et,  d'autre  part,  la  par6sie  frequente  des  muscles  du  cou,  des 
masticateurs,  les  troubles  de  deglutition,  en  l'absence  m6me  de 
paresie  des  membres,  permettront  de  distinguer  les  deux  maladies. 
Dans  certains  cas,  le  diagnostic  de  paralysie  bulbaire  asthenique 
restera  bien  hesitant:  quand,  par  exemple,  les  accfes  dyspn^iques,  les 
troubles  cardiaques,  qui  n'apparaissent  g6neralement  qu'a  la  fin  de 
la  maladie,  se  montreront  d'une  facon  precoce.  On  sera  tent6, 
malgre  les  variations  d'intensite  dans  les  phenomenes,  la  remittence 
des  accidents,  de  croire  a  une  lesion  bulbaire  ou  nevritique  plutdt 
qu'a  la  paralysie  asthenique.  Les  consequences  de  ces  troubles  dyna- 
miques  sont  d'ailleurs  tres  graves  et  leur  pronostic  tres  sombre  ne 
differe  guere  de  celui  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngee. 

En  resume,  il  existe  toute  une  serie  de  troubles  essentiellement 
dynamiques  revetant  une  partie  des  caracteres  des  lesions  orga- 
niques  nucleaires  du  bulbe  et  de  la  protuberance.  Ce  complexus 
symptomatique,  limits  par  Erb  a  cei'taines  manifestations  bulbaires, 
a  et6  amplifie  par  Goldflam,  Strtimpell  et  d'autres  auteurs  qui  ont 
fait  rentrer  dans  ce  syndrome  les  manifestations  spinales.  A  cot6  des 
paralysies  par  lesions  des  cornes  ant6rieures  medullaires  et  des 
noyaux  bulbo-protuberantiels  dont  nous  connaissons  les  relations 
et  les  modes  dissociation  (poliomyelite,  poliencephalite,  polience- 
phalomyelite),  il  faut  faire  une  place  a  un  groupe  d'affeclions  qui 
n'en  sont  en  quelque  sorte  que  les  modalites  fonctionnelles  :  les 
asthenics  motrices  bulbo-spinales  (Raymond)  ou  paralysies  bulbo- 
spinales  astheniques.  Elles  sont  caracterisees  surtout  au  point  de  vue 
clinique  par  Fepuisement  musculaire  precoce,  par  des  paresies 
plutot  que  par  des  paralysies  avec  remissions  et  exacerbations,  par 
l'atteinte  plus  speciale  de  certains  groupes  musculaires  (nuque, 
machoires,  paupieres),  par  revolution  lente  avec  remission  et  appa- 
rence  de  guerison,  mais  se  terminent  le  plus  souvent  par  la  mort 
au  milieu  des  troubles  respiratoires  ou  cardiaques. 

TRAITEMENT.  —  II  n'y  a  pas  de  medication  qui  ait  un  role  effi- 
cace  dans  la  paralysie  bulbaire  asthenique.  La  strychnine  est  sans 
avantagcs,  et  n'est  peut-etre  pas  sans  inconv6nients.  II  en  est  de 
mgme  de  la  faradisation  qui  peut  etre  dangereuse.  II  faudra  6viter, 
en  effet,  toutes  les  causes  de  fatigue  musculaire,  prescrire  le  repos,  et 
agir  sur  la  sanle  g6nerale  par  l'emploi  des  toniques,  des  modifica- 
teurs  des  centres  oerveux,  par  les  cures  d'air,  sans  chercher  a 
r6veiller  l'6nergie  musculaire  d'une]  facon  speciale. 
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V.  HUTINEL 

Professeur  a  la  Faculty  de  medecine, 
Medecin  de  l'Hospice  dcs  Enfanls  assisles. 

CONSIDERATIONS  GENERALES. 

APERQU  ANATOMIQUE  ET  DIVISION.  —  Trois  membranes 
superposdes  :  la  dure-mere,  Farachnoi'de  el  la  pie-mere,  enveloppent 
l'encephale  et  la  moelle  epiniere.  Au  point  de  vue  anatomique  et 
surtout  au  point  de  vue  pathologique,  ces  enveloppes  constituent 
deux  syslemes  de  protection  bien  dislincts  :  la  meninge  dure  et  la 
meninge  molle  separeesl'une  de  Fautre  par  la  sereuse  arachnoidienne. 

La  dure-mere  est  un  sac  fibreux,  resistant  et  inextensible.  Elle 
tapisse  la  face  interne  du  crane,  adhere  intimement  a  sa  base  et,  chez 
Fadulte,  se  detache  facilement  de  sa  calotte.  Elle  emet  des  prolon- 
gements  membraneux  qui  souliennent  et  separent  les  differentes 
lortions  de  l'encephale ;  elle  contient  de  gros  canaux  veineux  appe- 
pes  sinus,  et  se  prolonge  autour  de  Faxe  medullaire  jusqu'a  l'exlre- 
mile  du  canal  sacre.  Elle  est  tapisseepar  un  revetement  endothelial : 
c'est  a  cette  couehe  de  cellules  plates  que  se  reduit  le  feuillet  parie- 
tal de  Farachnoi'de. 

La  dure-mere,  doublee  de  son  endothelium  arachno'idien,  a  beau- 
coup  plus  de  rapports  avec  le  crane  qu'avec  le  cerveau  dont  la 
separe,  sur  toute  son  elendue,  la  cavite  arachno'idienne. 

La  pic-mere,  qui  recouvre  le  cerveau,  le  cervelet  et  la  moelle,  se 
moule  sur  toutes  les  parlies  conslituantes  des  centres  nerveux.  Elle 
tapisse  les  circonvolutions,  s'insinue  dans  leurs  anfractuosites, 
pen6tre  dans  les  venlricules  et  change  d'aspect,  d'epaisseur  et  raeme 
de  structure  suivant  les  parties  qu'elle  rev6t.  Sur  les  circonvolutions 
cerebrales,  elle  est  constitute  par  une  trame  conjonclive  delicate  et 
par  un  abondant  reseau vasculaire,  arteriel  et  veineux;  sur  la  moelle 
elle  est  plus  dense,  plus  resistante  et  constitue  une  veritable  mem- 
brane libreuse;  dans  les  ventricules,  elle  pousse  des  prolongemenls 
vasculaires  qui  forment  la  toile  choroidienne  et  les  plexus  choroi'des. 

Sur  le  reseau  pie-m6rien  s'etale,  a  la  faeon  d  une  toile  transpa- 
rentc,  le  feuillet  visceral  de  Farachnoi'de,  constitue  par  une  fine  mem- 
brane conjonclive  et  par  un  endothelium. 
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Entre  la  pie-mere  qui  s'enfonce  dans  tousles  sillons  et  rarachnoide 
qui  ne  touche  que  la  convexit6  des  circonvolutions,  il  existe  lout 
un  systeme  de  canaux  prismaliques ;  ce  sonl  les  espaces  sous- 
arachnoidiens,  qui  convergent  vers  la  base  pour  former  de  grands 
espaces  ou  confluents,  communiquant  avec  les  caviles  ventriculaires. 
Dans  ces  espaces,  qu'on  retrouve  autour  de  la  moelle,  se  meut  un 
liquide  qui  oscille  de  la  cavite  cranienne  a  la  cavit6  rachidienne 
en  suivant  les  pulsations  arterielles  et  les  mouvements  respiratoires. 
Ce  liquide  n'est  pas  une  lymphe :  e'est  un  veritable  produit  de  s6cr6- 
tion  dans  lequel  baignent  les  centres  nerveux,  comme  le  foetus  dans 
le  liquide  amniotique,  et  qui  les  protege  d'autant  mieux  qu'il  se 
deplace  plus  facilement. 

La  pie-mere  est  unie  a  l'arachno'ide  viscerale,  sur  toute  son  6tendue, 
par  des  tractusconjonctifs  plus  ou  moins  longs.  Les  deux  membranes, 
avec  le  liquide  qui  les  separe,  forment  l'enveloppe  molle  des  centres 
nerveux. 

Ces  deux  couches  protectrices  different  Tune  de  l'autre  par  leurs 
connexions,  par  leurs  vaisseaux  sanguins  et  par  leur  mode  de 
nutrition  non  moins  que  par  leurs  fonctions.  Elles  different  aussi 
par  leurs  maladies,  car  elles  ne  sont  pas  16sees  dans  les  memes  con- 
ditions. 

Certes,  il  est  possible  qu'une  inflammation  suppurative,  apres 
avoir  atteint  la  dure-mere,  se  propage  secondairement  a  la  pie-mere, 
et  qu'un  n6oplasme  venu  du  dehors  ne  s'arrete  pas  a  la  barriere  de  la 
cavite  arachno'idienne.  II  se  peut  aussi  qu'une  inflammation  de  la 
pie-mere  retentisse  plus  ou  moins  directement  sur  la  dure-mere ; 
mais  les  veritables  meningites  sont  des  inflammations  de  la  pie-mere 
et  du  feuillet  visceral  de  l'arachno'ide;  elles  ne  vont  jamais  sans  une 
modification  plus  ou  moins  profonde  du  liquide  cephalo-rachidien ; 
ce  sont  des  leptomeningites. 

Les  inflammations  de  la  dure-mere,  plus  rares,  ont  des  caracteres 
speciaux  ;  elles  forment  un  chapitre  a  part  :  celui  des  pachyme- 
ningites. 

Entre  les  pachymeningites  et  les  meningites,  et  leur  servant  en 
quelque  sorte  d'intermediaire,  se  placent  les  thromboses  des  sinus  de 
la  dure-mere. 

Nous  ne  nous  occuperons  ici  que  des  meningites  proprement 
dites  ou  leptomeningites,  e'est-a-dire  des  inflammations  qui  atteignent 
simultanement  la  pie-mere  et  l'arachno'ide  viscerale. 

La  continuity  des  enveloppes  de  l'encephale  et  de  la  moelle  et  les 
oscillations  incessantes  du  liquide  cephalo-rachidien  contribuent  a 
nous  expliquer  pourquoi  les  infections  des  meninges  c6rebrales  se 
propagent  si  communement  aux  meninges  spinales.  Dans  leurs 
formes  les  plus  aigues,  les  meningites  sont  cerebro-spinales ;  dans  les 
formes  subaigues,  la  moelle  est  moins  fatalement  atteinle. 

TRAITE  DI3  MIJDBCINE.  IX.    18 
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HISTORIQUE.  —  Le  mot  de  mdningite  date  du  commencemenl  du 
siecle  (Herpin,  1803);  mais,  avant  qu'il  ne  lui  cr66,  L'affection  6tait 
deja  connuc,  du  moins  dans  ses  manifestations  les  plus  frappanles. 

Kcs  anciens  confondaient,  sous  lc  nom  de  <ppeve<n;,  Ionics  les 
affections  f6briles  susceptibles  de  produire  le  d61ire.  Meibomius, 
Willis  et  Morgagni  cssayerent  timidement  de  distinguer  rinflam- 
mation m6ning6e  de  ^inflammation  cerebrale.  Au  commencemenl  du 
xvine  siecle,  on  publia  quelques  observations  dans  lesquclles  se 
devinent  des  m6ningites  et  Sauvages,  en  1763,  esquissa  le  tableau 
d'une  maladie  qu'il  regarda  comme  une  forme  de  r6clampsie :  eclam- 
psia ab  hydrocephaly,  dans  laquelle  on  reconnait  vaguement  la 
me-ningite  tuberculeuse. 

Bientdt  apres,  en  1768,  Robert  Whytt  donna  de  Phydroc^phaliJ 
aigue  une  description  clinique  si  remarquable  qu'a  partir  de  cette 
epoque  la  question  entra  dans  une  autre  phase.  II  divisa  la  maladie 
en  trois  periodes,  en  se  basant  sur  les  caracteres  de  la  fievre  et  du 
pouls,  et  sut  grouper  les  symptdmes  propres  a  chacune  de  ces 
periodes.  Pour  lui,  comme  pour  ses  successeurs,  1'epanchement 
ventriculaire  §tait  la  vraie  cause  de  la  maladie  ;  mais  d'ou  provenait 
cet  6panchement?  Quin  TatLribuait  a  une  accumulation  morbide  du 
sang  dans  les  vaisseaux  et  m6me  a  un  certain  degre  d'inflammatiou. 
Edward  Fordprecisa  davantage  etfit  intervenir  soil  une  inflammation 
de  la  pie-mere,  soit  une  induration  squirreuse  du  cerveau  et  du 
cervelet. 

Peu  a  peu,  les  m6decins  s'habituerent  a  voir  dans  rinflammation 
la  cause  de  1'epanchement  et  de  la  maladie.  Quand  Herpin,  se 
basant  sur  un  certain  nombre  de  blessures  observees  a  l'armee  du 
Rhin,  etablit  une  distinction  entre  la  mcningile  et  Tencephalile,  le 
mot  fut  vile  adople;  mais  que  designail-il  exactemenl? 

Gcelis  placniL  le  siege  de  rinflammation  dans  Tarachnoide, 
Goindet  dans  les  ventricules  cerebraux,  Brachet  dans  les  lympha- 
liques,  Abercrombie  dans  le  cerveau,  Senn  dans  les  mailles  de  la  pie- 
mere  !  On  s'entendait  done  sur  le  caractere  inflammatoire  lu  mal ; 
mais  on  n'etait  pas  d'accord  sur  sa  localisation. 

Jusque-la,  on  confondait  dans  une  description  unique  toules  les 
inflammations  des  meninges,  sans  se  douter  que,  pour  les  plus 
interessanles,  il  fallait  faire  intervenir  autre  chose  qu'un  processus 
phlegmasique  banal. 

Quelques  cliniciens,  comme  Guersant,  avaient  remarque  la 
coexistence  des  mrningites  avec  les  tubercules;  mais  e'est  Papavoine 
qui  reconnutle  caractere  tuberculeux  de  certaines  meningiles  (1830). 
II  montra  que  Tad'ecUon  tuberculeuse  precede  la  phlegmasie  et  que 
les  granulations  pcuvent  exisler  sans  causer  d'inflammatiou. 

Des  lors,  la  mdningile  tuberculeuse  6tait  creee.  Lediberder,  Rufz, 
Fabre  et  Constant,,  Gerhardt,  etc.,  ne  gardaient  plus  de  doules  sur 
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a  nature  luberculeusc  des  granulations  meningees,  qui  lour 
paraissaient  etre  identiques  aux  granulations  des  sereuses  et  qu'ils 
vncontraient  surtout  chez  les  sujels  ayant  des  tubercules  dans 
i'autres  organes.  Bientot  on  alia  trop  loin  dans  cette  voie  et  on  crut 
Vair  des  tubercules  dans  toutes  les  meningites. 

Rilliel  el  Barthez  etablirent  alors  une  distinction  absolue  entre 
les  meningites  franches,  aigues,  et  la  meningile  luberculeusc  ;  ils 
demontrerent  que  les  deux  maladies  sont  aussi  distinctes  l'une  de 
['autre  que  la  phtisie  Test  de  la  pneumonic.  A  vrai  dire,  ils  avaient 
eu  ties  precurseurs;  deja  Hopfengartner,  Coindet,  Mathey  avaient 
tente  de  separer  la  meningite  de  1'hydrocephalie  aigue' ;  et  Jahn  avait 
trace  de  Fencephalite  aigue  un  tableau  qui  ressemble  fort  a  celui  des 
meningites  aigues.  D'autre  part,  pour  Evanson  et  Maunsell,  I'ara- 
chnitis  de  la  convexite  se  distinguait  de  la  meningite  de  la  base ; 
Parent-Duchatelet  et  Martinet  avaient  note  que  Tinflammation  de  la 
base  est  beaucoup  plus  commune  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes  ;  mais  il  fallut  l'autorite  de  Rilliet  et  Barthez  pour  faire 
accepter  cette  separation  entre  des  maladies  «  dont  les  causes  ne 
sont  pas  les  memes,  qui  atteignent  des  sujets  places  dans  des  con- 
ditions differentes,  qui  n'ont  ni  le  meme  mode  de  debut,  ni  les  mSmes 
caracteres  anatomiques  et  qui  ne  r6clament  pas  un  Iraitement  en 
tous  points  semblable  ». 

A  partir  de  cette  epoque,  on  decrit,  dans  tous  les  traites  classiques, 
des  meningites  aigues  simples  a  cote  des  meningites  tuberculeuses; 
on  precise  leurs  caracteres  anatomiques  et  cliniques  et  on  constate 
que  certaines  d'entre  elles  eclatent  sous  forme  d'epidemies,  particu- 
lierement  dans  les  casernes. 

Cependant  les  progres  de  la  bacteriologie  nous  amenaient  peu  a 
peu  a  penser  que  les  inflammations,  autrefois  considerees  comme 
simples,  etaient  en  realite  dues  a  l'intervention  de  germes  vivants. 
Des  lors,  la  meningite  tuberculeuse  n'apparaissait  plus  comme  la 
consequence  d'une  diathese,  mais  comme  le  resultat  d'une  infection 
parle  bacille  de  Koch.  De  meme,  les  meningites  aigues,  aussi  bien 
celles  qui  surviennent  isol6ment  que  cedes  qui  se  montrent  sous  la 
forme  epidemique,  devenaient  les  manifestations  locales  d'infections 
multiples  et  variables.  Lestravauxde  Netter,  de  Frankel,  de  Sanger, 
de  Weichselbaum,  eclairent  alors  la  question  d'un  jour  nouveau;  les 
observations  et  les  travaux  se  multiplient ;  nous  arrivons  a  la  phase 
contemporaine  de  l'histoire  des  meningites. 

Depuis  quelquesann6es,  cependant,  on  cherche  a  etendre  le  champ 
'les  meningites.  II  y  a  dix  ans  encore,  il  n'y  avait  d'autres  meningites 
que  celles  qui  se  caracterisaient  anatomiquement  par  la  presence 
'Tun  exsudat  purulent  ou  sero-purulent  a  la  surface  de  l'encephale 
ou  dans  les  ventricules.  Les  affections  qui  se  manifestaient  clinique- 
ment  par  des  symptomes  complexes,  plus  ou  moins  pareils  a  ceux 
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des  inflammations  meningees,  mais  qui  guerissaienl,  n'avaient  pas 
droit  a  celle  denomination,  pas  plus  que  colics  qui  n'avaienl  causi 
que  de  la  congestion  avec  ou  sans  exsudation  sereuse  dans  la  pie- 
mere.  Une  separation  absolue  6laitainsi  6tablie  entre  les  m6ningites 
suppurees  ou  tuberculeuses  et  les  etats  morbides  dans  lesquels  des 
infections  manifestos  ou  des  tox6mies  avaient  porte  leur  action  sur 
la  peripheric  de  l'enc6phale.  N'avail-on  pas  le  droit,  cependant,  de 
se  demander  si  telle  infection  qui,  dans  une  autre  sereuse,  comme  la 
plevre,  determine  suivanl  les  cas  des  suppurations  ou  des  exsuda- 
tions  se>o-fibrineuses,  ne  pouvait  pas  se  comporter  de  meme  dans 
les  meninges? 

Je  m'otais  pose  cette  question  en  1892,  a  propos  des  infections 
pneumococciques.  L'ann^e  suivantc,  Quincke  lenta  une  description 
des  m6ningites  sereuses ;  il  crut  qu'elles  n'otaient  pas  provoquees 
par  des  microorganismes.  Depuis,  des  observations  assez  nom- 
breuses  ont  ete  pubises,  particulierement  par  Concetti,  Alamelle, 
Haushalter,  etc. 

En  1894,  Dupre,  appelant  l'attention  sur  les  meningites  curables, 
souvent  appelees  fausses  meningites,  proposa  le  mot  de  meningisme, 
issu  du  pdritonisme  de  Gubler,  pour  designer  Tensemble  des  sym- 
ptdmes  6veilles  par  la  souffrance  des  zones  meningo-corticales  et 
independants  de  toute  alteration  anatomique  durable.  Un  instant, 
le  mot  fit  fortune ;  il  etait  commode  dans  les  cas  douteux  et  peu 
compromettant.  Pourtant  il  n'avait  pas  une  signification  bien 
determinee  et  il  ne  pouvait  servir  qu'a  masquer  notre  ignorance. 
A  mesure  que  les  faits  etaient  mieux  observes  et  que  la  ponclion 
lombaire  de  Quincke  nous  permettait  de  les  etudier  de  plus  pres,  le 
sens  du  mot  meningisme  se  restreignit  et  le  jour  n'est  sans  doute  pas 
eloigne  oil  ce  terme  ne  sera  plus  applicable  qu'aux  manifestations 
pseudo-meningitiques  de  l'hysterie. 

M6me  ainsi  d61imit6e,  la  question  des  meningites  est  encore  sin- 
gulierement  etendue.  Nous  nous  trouvons  en  presence  d'infections 
diverses  des  enveloppes  du  cerveau,  difforant  les  unes  des  autrespar 
des  caracteres  importants,  tout  en  gardant  entre  elles  de  nombreux 
points  de  contact.  II  nous  semble  utile  d'etudier  d'abord,  dans  une 
vue  d'ensemble,  par  quels  germes  et  de  quelle  fagon  s'infectent  les 
meninges  et  de  voir  comment  ellcs  roagissent. 

Nous  aurons  ensuite  a  etudier  successivement  la  meningite  luber- 
culeuse,  les  meningites  suppurees  et  particulierement  la  meningite 
cer£bro-spinale  epidemique;  puis  nous  devrons  parler  des  menin- 
gites aigues  non  suppurees,  sereuses  ou  congestives,  el  du  menin- 
gisme. 

flTIOLOGIE.  —  Dans  les  meninges,  comme  dans  les  autn> 
organes,  ce  qui  caracte>ise  avant  tout  rinflammation,  e'est  un 
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ensemble  de  pbenomenes  reactionnels  et  synergiques  qui  se  pro- 
duisent  dans  les  points  irritSs  par  des  agents  patbogenes.  Or  la 
plupart  de  ces  agonts  d'irritation  sont  des  germes  vivants.  Quels 
sont  done  les  germes  qui  peuvent  faire  nailre  les  meningites  ? 

Sur  ce  point,  les  enveloppes  du  cerveau  ne  presentent  rien 
qui  les  distingue  essentiellement  des  autres  appareils  d'origine 
conjonctive.  Gertes,  il  y  a  des  microorganismes  que  Ton  rencontre 
particulierement  dans  les  exsudats  mening6s;  les  uns  sont  plus  ou 
moins  specifiques,  comme  le  bacille  tuberculeux,  le  bacille 
d'Eberth,  etc.;  les  autres  sont  des  bact6ries  assez  vulgaires.  II 
en  est,  comme  le  meningocoque  de  Weichselbaum  ou  comme  le 
pneumocoque,  qui  se  rencontrenl  plus  fr6quemment  que  les  autres 
et  qui  vraiment  jouent  un  rdle  prepond6rant  dans  l'eliologie  des 
meningites  aigues;  on  peut  dire  cependant  que  la  plupart  des  agents 
pathogenes  connus  sont  capables  d'enflammer  les  meninges.  Tous 
ne  sont  pas  egalement  dangereux ;  mais,  a  l'occasion,  les  germes  les 

[  plus  vulgaires,  depuis  les  streptocoques  jusqu'aux  colibacilles, 
peuvent  faire  naitre  la  maladie.  Plus  tard,  nous  aurons  a  voir  si  ces 

I  germes  agissent  seuls  ou  par  l'intermediaire  de  leurs  poisons. 

Par  quelles  voies  les  enveloppes  du  cerveau  peuvent-elles  done 

i  etre  infectees?  II  ne  s'agit  pas  ici  d'un  organe  ouvert,  mais  d'un 
appareil  que  la  nature  a  proteg6  d'une  fagon  toute  speciale. 
Cette  infection  peut  se  r^aliser  de  trois  fagons  :  1°  elle  est  directe 

■  quand  les  enveloppes  du  cerveau  sont  mises  en  communication  avec 
l'exterieur  par  une  lesion  prealable ;  2°  elle  resulte,  dans  certains 
cas,  de  la  propagation  d'une  infection  de  la  peau  ou  des  cavites 

•  voisines;  3°  elle  peut  provenir  d'une  infection  plus  ou  moins  eloignee 

i  dont  les  germes  sont  introduits  dans  la  cavite  cranienne  par  les  voies 

:  sanguine  ou  lymphatique. 

1°  L'infection  s'opere  directement  quand  l'enveloppe  osseuse  des 

>  centres  nerveux  est  perforee  ou  brisee.  Dans  ce  cas,  la  cavit6  cra- 
nienne devient  accessible  aux  germes  qui  ne  tardent  pas  a  l'envahir 
si  on  ne  la  protege  pas  par  une  antisepsie  immediate.  Rien  de  plus 
simple  quele  m^canisme  de  l'infection  dans  les  fractures  compliquees 
de  plaies.  Dans  les  fractures  simples,  il  n'y  a  pas  de  solution  de 
continuity  du  tegument ;  mais  le  trait  de  la  fracture  se  prolongeant 
dans  le  rocher,  dans  Pethmoide  ou  dans  le  spheno'ide,  il  en  resulte 
une  fissure  qui  met  en  communication  l'inte>ieur  du  crane  avec  une 
cavite  nalurelle  generalement  infectee,  et  l'existence  de  cette  fissure 
dangereuse  est  souvent  revelee  par  un  ecoulement  de  sang  ou  de 
liquide  cephalo-rachidien.  Dans  certains  cas,  le  traumatisme  ne 
determine  aucune  solution  de  continuity,  et  cependant  la  meningite 
peut  s'ensuivre.  Mais  alors  il  n'intervient  que  pour  appeler  sur  les 
meninges  et  localiser  sur  elles  une  infection  deja  existante. 
2°  Les  infections  de  voisinage  qui  sont  susceptibles  de  se  pro- 
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pager  aux  cnvcloppcs  du  ccrveau  soul  nombreuses  el  variables 
Au  premier  rang  se  placent  celles  de  l'oreille.  Toules  les  suppura- 
tions auriculaires,  memo  les  simples  furoncles,  sonl  a  craindre.  Les 
plus  redoulables  sonL  les  suppurations  de  l'oreille  moyenne  qui  se 
propagent  aux  cellules  mastoidiennes.  La  carie  du  rocher,  la  carie 
de  la  tfite  du  marteau,  causent  des  otorrhees  chroniques,  souvent 
suivies  de  suppurations  intracraniennes  quand  la  lamelle  osseuse 
qui  separe  le  pus  de  la  dure-mere  n'opposc  plus  a  l'infection  vine 
barriere  suffisante.  II  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  les  oto- 
meningites  fussent  loujours  le  resultat  d'une  breche  faite  a  la  boite 
osseuse  par  la  suppuration;  elles  proviennent  souvent  d'une  infec- 
tion, aigui;  ou  cbronique,  Iransmise  de  l'appareil  auriculaire  aux 
meninges  soit  par  la  voie  des  lymphatiques,  soit  par  Tintermediaire 
des  sinus  voisins,  soit  meme  par  des  phagocytes. 

Les  suppurations  orbitaires,  non  seulement  celles  de  1'oeil  ou  celles 
de  ses  vaisseaux,  mais  les  phlegmons  de  l'orbite,  les  osleo-periosliles 
et  parfois  meme  de  simples  infections  conjonctivales  avec  chemosis 
peuvent  se  transmettre  aux  meninges,  par  le  trou  oplique  ou  par  la 
voute  orbitaire. 

Les  cavites  nasales  communiquent  avec  des  sinus  dont  l'inflamma- 
tion  peut  etre  dangereuse  pour  les  enveloppes  du  ccrveau.  Les 
sinusites  frontales,  elhmoidales  et  sphenoidales  menacent  directe- 
ment  l'encephale.  La  sinusite  maxillaire  menace  surtout  l'orbite. 

Ces  infections  de  voisinage  sont  generalement  des  suppurations 
banales  dont  les  pneumocoques,  les  staphylocoques  et  les  strepto- 
coques  sont  les  agents  habiluels;  parfois  cependant  elles  sont 
specifiques,  comme  certaines  lesions  tuberculeuses,  et  dans  certains 
cas  elles  sont  mixtes.  Ainsi  clans  les  caries  syphilitiques  du  plafond 
des  fosses  nasales  ou  du  rocher,  s'il  se  produit  une  infection  intra- 
cranienne,  les  agents  de  cette  infection  sont  de  vulgaires  pyogenes. 

II  n'est  pas  necessaire  qu'une  infection  s'attaque  a  la  boite  osseuse 
elle-mSme  pour  menacer  les  meninges. 

Une  infection,  meme  superficielle,  du  tegument,  comme  celle  que 
realisent  un  erysipele,  un  furoncle,  un  anthrax,  un  phlegmon  de  la 
lace  ou  du  cuirchevelu,  peuvent  amener  l'apparition  d'une  menin- 
gite.  Dans  ces  cas,  interviennent  parfois  les  vaisseaux  lymphatiques 
ou  veineux  qui,  s'enflammant  eux-memes,  conduisent  le  germe  infec- 
tieux  a  l'int6rieur  du  crane;  plus  souvent  ce  sont  les  phagocytes  qui, 
apres  avoir  englobe  les  bacleries,  les  deposent  sur  les  meninges. 

La  presence  de  microbes  pathogenes  dans  les  cavites  nalurelles, 
particulierement  dans  l'arriere-cavite  des  fosses  nasales,  est  un 
danger  pour  le  cerveau,  surtout  quand  les  organes  Iymphoides  qui 
devraicnt  contribuer  a  la  defense  de  cette  region  sont  modifies  dans 
leur  structure  par  une  inflammation  chronique.  Certaines  menin- 
gites  ont  sans  doute  leur  origine  dans  une  infection  de  la  pituitaire 
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ou  cle  1'amygdale  de  Luschka;  la  communication  somble  en  effet 
facile  par  les  voies  lymphaliques  a  Lraversles  Lrous  dela  lame  criblee 
de  I'ethmo'ide.  H  ne  faudrail  pas  cependanL  eixagerer  l'imporlance 
tie  ces  communications  lymphaliques  ;  les  vaisseaux  blancs  ne 
peuvenl  pas  etre  suivis  jusque  dans  les  meninges,  el  ce  sonl  surloul 
[es  leucocytes  qui  paraissent  6  Ire  les  agents  vecleurs  des  microbes. 

30  D'ordinairc,  les  meningites  onl  des  sources  plus  lointaines. 
L'infection  sc  fait  alors,  dans  la  plupart  des  cas,  par  la  voie 
sanguine. 

Toute  infection  peul  causer  une  meningite,  si  les  germes  qui  la 
realisent  penelrent  dans  le  sang.  Une  infection  pyohemique  ou 
puerperale,  une  septicemic  d'origine  bronchique,  intestinale,  biliaire, 
urinaire  ou  endocarditique,  peut  se  terminer  par  une  m6ningile. 

Cependant  les  infections  qui  se  propagent  aux  enveloppes  du  cer- 
veau  ont,  dans  l'economie,  des  sieges  de  predilection. 

En  premiere  ligne,  il  faul  placer  les  poumons.  Nous  aurons  a 
etudier  parliculierement  les  meningites  pneumococciques.  II  n'esl 
pas  tres  rare,  d'autre  part,  de  voir  survenir  des  suppurations  inLra- 
craniennes,  causees  par  des  pyogenes  vulgaires,  a  la  suite  de  dilata- 
tions bronchiques  ou  de  suppurations  pulmonaires  (Conchon). 

Ensuite  vient  l'endocarde.  Souvent  il  part  des  valvules  malades 
des  embolies  plus  ou  moins  massives  qui  causent  des  obliterations 
arterielles,  des  ramollissemenls,  etc. ;  il  en  part  aussi,  dans  certains 
cas,  des  embolies  microbiennes;  alors  les  germes  pathogenes  intro- 
duits  par  la  voie  sanguine  dans  la  cavit6  cranienne  causent  des 
inflammations  locales  ou  diffuses. 

Puis  viennent  les  infections  intestinales,  particulieremenl  celles 
du  gros  inlestin  (colites,  dysenterie,  etc.);  celles  des  sereuses,  des 
os,  de  la  peau,  etc.  Ces  infections  originelles  ont  parfois  un  caractere 
specifique,  comme  celles  de  la  fievre  typho'ide,  du  cholera,  etc. ; 
mais  au  cours  meme  des  maladies  les  plus  nettement  differenciees, 
comme  la  variole,  la  fievre  typho'ide,  la  scarlatine,  etc.,  si  une  me- 
ningite eclate,  il  arrive  bien  souvent  qu'on  trouve  dans  les  exsudals 
des  pyogenes  vulgaires  qui  la  classent  parmi  les  infections 
secondaires. 

11  semble  done  que  la  genese  des  meningites  soit  facile  a  expliquer, 
au  cours  des  infections  les  plus  diverses.  Etant  donn6  un  foyer 
morbidc  dans  lequel  pullulent  des  germes  pathogenes,  il  vient  un 
moment  oil  ces  germes  passenl  dans  le  sang  et,  charries  par  lui, 
vont  se  fixer  dans  les  organes  qui,  parle  fait  de  leur  devcloppemenl, 
de  leur  vascularisalion  ou  de  leur  moindre  resistance,  constituent  un 
milieu  favorable  a  leur  pullulation. 

Quand  certains  germes  sonl  atlenues  dans  leur  virulence,  on  les 
voit  se  fixer  preference  clans  des  appareils,  comme  les  articula- 
tions, oil  Us  se  trouvent  moins  exposes  a  elre  detruits  paries  pha- 
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gocytes  que  dans  les  poumons  ou  rinlestin  (Bezanson  et  Griffon).  II 
esl  possible  que,  chez  quelques  sujets,  particulierement  dans  le  jeune 
age,  les  meninges  offrent  ainsi  un  terrain  propre  au  developpement 
des  microbes  pathogenes. 

Mais  il  ne  faudrail  pas  exag6rer  la  part  qui  revient  aux  micro- 
organismes  dans  la  production  des  m6ningites.  S'ils  sonl  abondants 
et  s'ils  jouent  un  role  preponderant  dans  les  formes  suppurees.  il 
n'en  est  peut-Gtre  plus  absolument  de  mfime  dans  les  formes  conges- 
tives  ou  sereuses.  La,  il  faut  tenir  compte  surtout  des  poisons  solubles 
qui  onl  pen^tre  dans  le  sang ;  ceux-ci  ont  pour  les  el6ments  nerveux 
une  affinite  qui  varie  suivant  leur  provenance;  ils  peuvent  determi- 
ner des  phenomenes  de  vaso-dilatalion  et  d'exsudation,  en  l'absence 
de  tout  germe  au  point  16se,  et  leur  action  se  retrouve,  associee  a 
celle  des  microbes,  merae  dans  les  meningites  les  plus  graves. 

II  faut  d'autre  part  considerer  le  terrain  sur  lequel  tombent  les 
microorganismes.  II  y  a  des  causes  qui  favorisent  leur  invasion, 
comme  les  traumatismes,  les  refroidissements,  le  surmenage  intcl- 
lectuel,  l'alcoolisme,  etc. ;  il  y  a  des  predispositions  individuelles  qui 
sont  creees  par  l'age,  par  le  sexe  des  sujets,  par  l'exislence  d'une 
lesion  enc^phalique  ou  d'accidents  nerveux  anterieurs;  enfin  il  y  a 
une  predisposition  generale  qui  prime  loules  les  autres  et  dont  nous 
retrouverons  l'influence  nefaste  dans  la  plupart  des  meningites  : 
e'est  l'heredil6  n^vropathique. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  qui  caracterisenl  les 
meningites  sont  complexes  et  variables.  Dans  les  formes  les  plus 
aigues,  l'encephale  est  recouvert  par  une  couche  de  pus  ;  dans  les 
cas  subaigus,  dont  la  meningite  tuberculeuse  est  le  type,  il  baigne 
dans  un  liquide  sero-fibrineux  plus  ou  moins  louche;  enfin,  dans 
les  formes  les  plus  attenuees,  les  meninges  ne  presentent  que  de  la 
congestion,  avec  un  certain  degre  d'eedeme. 

Examinons  rapidement  ces  reactions  inflammatoires  a  leurs  diffe- 
rents  stades. 

Le  phenom6ne  le  plus  banal,  celui  qui  se  rencontre  dans  tous  les 
cas,  mais  qui  ne  suffit  pas,  lorsqu'il  est  le  seul  indice  de  l'atteinte 
subie  par  la  pie-mere,  a  caracteriser  une  m6ningite  :  e'est  la  conges- 
tion. Celle  ci  consiste  en  une  dilatation  plus  ou  moins  marquee  de 
tous  les  vaisseaux,  et  en  une  injection  des  capillaires  qui  donnent  a 
la  pie-mere  une  teinte  rosee.  D'ordinaire  la  substance  grise  des  cir- 
convolutions  participe  a  cette  hyperemie ;  elle  est  violacee,  horlensia 
et  semble  pointillee  de  rouge  sur  les  coupes.  La  substance  blanche 
elle-m6me,  plus  vascularisee,  est  striee  de  lignes  noiratres  corres- 
pondant  a  des  vaisseaux  distendus.  Les  plexus  et  la  toile  choro'i- 
dienne  sont  rouges,  turgescents  et  epaissis. 

Ouand  rhyperemieest  generale,  elle  peutetre  attribuce  a  un  simple 
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trouble  de  la  circulation  cerebrale.  Si  elle  est  partielle,  si  elle 
forme  a  la  surface  du  cerveau,  en  dehors  des  parties  declives,  des 
plaques  plus  ou  moins  etenducs,  on  est  en  droit  de  supposer  que  la 
vaso-dilalalion  dont  elle  procede  a  eu  pour  cause  une  irritation  locale. 

La  congestion  existe  dans  toutes  les  meningiles ;  mais,  le  plus  sou- 
vent,  elle  est  associee  a  d'autres  lesions.  Son  intensity  n'est  pas  tou- 
jours  en  rapport  avec  la  gravite  du  processus  morbide  ;  elle  est  par- 
fois  tres  manifeste  dans  des  cas  ou  1'irritation  semble  moderee  et  elle 
peut  manquer  dans  d'autres  oil  rinflammation  est  nettement  carac- 
terisee.  II  est  facile  d'expliquer  ce  paradoxe.  Ouand  un  exsudat  abon- 
dant,  par  exemple  un  epanchement  intraventriculaire  d'une  centaine 
de  grammes,  refoule  excentriquement  la  masse  enc6phalique  et 
l'aplatit  contre  les  parois  inextensibles  du  crane,  les  vaisseaux  p6ri- 
pheriques  se  vident  et,  au  lieu  d'une  congestion,  on  observe  une  sorte 
d'anemie  des  circonvolutions  qui  sont  plus  blanches  et  plus  denses. 

La  congestion  peut  aboutir  a  des  extravasations  sanguines.  Celles- 
ci  sont  en  general  peu  importantes;  elles  consistent  en  un  piquete 
hemorragique  ou  bien  elles  forment  a  la  surface  de  l'encephale  de 
petites  taches  ecchymotiques  et  des  suffusions  sanguines.  Ce  fail 
est  loin  d'etre  commun,  il  se  rencontre  dans  certaines  formes  de  me- 
ningites, notamment  dans  celles  que  causent  les  streptocoques. 

Une  consequence  presque  immediate  et  beaucoup  plus  habituelle 
dela  vaso-dilatation,  c'est  l'apparition  dans  les  ventricules,  autourde 
l'encephale  et  de  la  moelle,  d'exsudats  plus  ou  moins  differents  du 
liquide  cephalo-rachidien  normal.  Ceux-ci,  dont  l'importance  est  tres 
grande,  varient  d'un  cas  a  l'aufre. 

Au  premier  degre,  le  liquide  exsude  est  clair  ou  a  peine  louche.  II  ne 
differe,  en  apparence,  du  liquide  normal  que  par  son  abondance 
excessive ;  mais,  si  onl'examine  de  plus  pres,  on  y  trouve,  en  nombre 
variable,  des  leucocytes  plus  ou  moins  alteres  qui  sont  une  premiere 
preuve  de  la  nature  morbide  du  processus,  et  l'examen  chimique 
revele  des  modifications  qualitatives  et  quantitatives  des  substances 
albuminoides.  Pas  plus  que  la  congestion,  l'exsudat  sereux  n'est 
egalement  reparti  dans  tous  les  cas.  Parfois,  c'est  a  la  base  du  cer- 
veau ou  dans  les  ventricules  qu'il  predomine ;  dans  d'autres  cas,  il 
s'etale  a  la  surface  des  circonvolutions  sur  lesquelles  il  forme  un 
veritable  cedeme.  Souvent  il  semble  plus  abondant  dans  le  canal 
rachidien  que  dans  la  cavite  cranienne.  On  pourrait  s'en  etonner, 
puisqu'il  existe  des  communications  assez  larges  entre  les  differentes 
portions  des  espaces  sous-arachno'idiens  d'une  part,  et  entre  les  con- 
fluents et  les  cavites  ventriculaires,  d'autre  part ;  mais  il  ne  faut  pas 
oublier  que  ces  communications  sont  souvent  modifiees  ou  inter- 
rompues  par  les  processus  inflammatoires. 

Quand  le  liquide  augmente  autour  de  l'encephale  ou  dans  les  ven- 
tricules, les  conditions  normales  de  pression  se  trouvent  modifiees,  il 
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enresulte  des  variations  dans  la  repartition  du  sang  on  des  liquideg 
qui  semblenl  paradoxales  au  premier  abord. 

L'exsudalion  sereuse  ne  suffil  pas  plus  que  la  congestion  a  carac- 
teriser  une  meningile;  c'csl  un  fait  banal  que  Ton  observe  dans  un 
grand  nombrc  de  maladies  generates,  mais  qui  du  nioins  lemoigne 
d'un  retentisscment  du  processus  sur  le  ccrveau.  Chez  les  tres  jeunes 
enfants,  une  exsudation  sereuse  qui  distend  la  fontanelle  et  dont  on 
peut  constalcr  la  nature  grace  a  la  ponction  lombaire,  peut  elre  le 
premier  stade  d'une hydrocephalic  passagereou  progressive.  Dans  ces 
cas,  il  est  difficile  de  lui  denier  le  caractere  irritatif. 

Pour  peu  que  1'irritation  ail  une  cerlaine  intensity,  le  liquide  ne 
tarde  pas  a  perdre  son  aspect  franchement  sereux  et  a  prendre  les 
caracteres  d'un  exsudat  vraiment  inflammatoire.  <  hi  y  voilapparailre, 
en  plus  des  leucocytes,  dont  le  nombre  augmente,  des  (locons  fibri- 
neux  de  plus  en  plus  abondants.  La  couleur,  la  consistance,  la  nature 
meme  des  exsudats  inflammatoires  dependent  de  la  predominance  de 
l'un  ou  de  l'autre  de  ces  deux  elements  :  leucocytes  ou  fibrine.  La 
formation  d'un  exsudat  fibrineux  et  la  diapddese  des  phagocytes  sont 
deux  des  actes  fondamentaux  de  Tin  flam  ma  lion. 

Le  liquide  cephalo-rachidien  normal  est  peu  albumineux  el  necon- 
tient  pas  de  fibrine;  s'il  renferme  des  flocons  fibrineux  el  une  forle 
proportion  d'albumine,  c'esl  qu'une  irritation  plus  ou  moins  vive  est 
intervenue.  II  n'est  pas  absolument  depourvu  de  leucocytes,  comme 
on  l'avait  cru  d'abord ;  mais  il  n'en  presente  un  nombre  appreciable 
qu'en  cas  d'inflammation.  Si  au  lieu  de  se  borner  a  compter  ces  glo- 
bules blancs  on  cherche  a  determiner  Ieurs  caracleres,  on  arrive  a 
des  resullats  interessants  (Widal  et  Uavaut).  On  voit  que,  dans 
les  inflammations  franches,  aigues,  causees  par  le  meningocoque,  le 
pneumocoque  ou  d'autres  pyogenes,  ce  sont  les  polynucleaires  qui 
dominent,  tandis  que  dans  les  meningiles  tuberculeuses  on  trouve 
surtout  des  mononucleates  el  particulierement  des  lymphocytes.  Ces 
differences,  il  est  vrai,  sont  plus  accentuees,  pendant  la  vie,  dans 
les  liquides  extraits  par  la  ponction  lombaire  que  dans  les  autopsies. 

Ouand  la  fibrine  est  abondante  et  le  nombre  des  leucocytes  relati- 
vement  mod6re\  l'exsudat  est  sero- fibrineux.  Si  les  leucocytes  l'em- 
portent,  il  devient  sero-puriilcn!  ou  purulent. 

Les  meninges  reagissent  diversement  suivant  les  agents  d'irrita- 
tion.  L'exsudalion  s6ro-fibrineuse  caraclerise  particulierement  les 
inflammations  subaigues  dont  la  meningile  lubcrculeuse  est  le 
type,  les  suppurations  vraies  apparlicnnenl  aux  meningiles  franche- 
ment aigues.  Le  liquide  qui,  dans  ces  cas  subaigus,  remplit  les  ven- 
tricules  et  les  espaces  sous-arachnoidiens,  est  grisatre,  jaunatre  ou 
verdatre,  suivant  le  nombre  plus  ou  moins  considerable  des  leuco- 
cytes emprisonnes  dans  les  mailles  des  Iractus  fibrineux.  Ceux-ci  for- 
ment  des  flocons,  des  filaments  ou  de  veritables  coagulations  plus 
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ou  moins  semblables  a  des  caillols  naous  et  gelatineux.  lis  enlourenl 
les  vaisseaux  et  les  nerfs  de  veritables  gaincs.  lis  accolenl  les  circon- 
volutions,  obliterent  par  places  lc  reseau  lacunaire  des  espaces  sous- 
arachno'idiens  eL  soulevent  l'arachno'ide  qui  est  presque  toujours 
epaissie  el  grisatre.  L'exsudat  n'est  presque  jamais  reparti  d'une 
laron  lrguliere.  Souvent  il  se  canlonne  a  la  base  de  l'encephale,  plus 
rarement  clans  les  vcntricules;  parl'ois  il  se  repand  en  nappe  sur  la 
convexite  de  l'encephale.  II  ne  presente  pas  les  memes  caracleres 
clans  tous  les  points ;  le  liquide  ventriculaire  differe  souvent  de  la 
seiosite  des  confluents  et  le  liquide  contenu  dans  le  canal  rachidien 
n'est  pas  toujours  identique,  tant  s'en  faut,  a  celui  de  la  cavite  cra- 
nienne.  On  ne  doit  done  pas  juger  sans  restriction  de  la  nature  du 
liquide  dans  lequel  baigne  le  cerveau  d'apres  celui  qu'on  extrait  par 
une  ponction  lombaire. 

II  existe  toute  une  gamme  d'intermediaires  entre  les  exsudals 
sero-fibrineux  et  les  exsudats  purulents.  Cependant  les  meningites 
vraiment  suppurees  ont  des  caracteres  speciaux.  D'abord  la  localisa- 
tion de  l'exsudat,  bien  qu'elle  puisse  se  faire  a  la  base,  a  souvent  une 
sorte  de  predilection  pour  la  convexite.  Dans  les  cas  typiques,  le  pus 
forme  a  la  surface  du  cerveau  une  couche  jaunatre  ou  verdatre  qui 
infiltre  le  reseau  pie-merien,  particulierement  dans  Fintervalle  des 
circonvolutions  et  qui  s'etend  en  trainees  le  long  des  vaisseaux  comme 
si  on  avait  rempli  les  sillons  avec  du  mastic.  Cet  exsudat,  dans  lequel 
existent  souvent  des  myriades  de  germes  :  pneumocoques,  bacilles 
de  Pfeiffer,  meningocoques,  etc.,  contient  aussi  d'innombrables  glo- 
bules de  pus  avec  une  proportion  de  fibrine  qui  varie  suivant  les 
causes  de  l'inflammation.  II  est  generalement  assez  concret;  il  ne 
coule  pas  :  e'est  ce  qui  explique  en  partie  pourquoi  il  ne  se  concentre 
pas  dans  les  confluents  comme  les  exsudats  sereux ;  pourtant  il  se 
retrouve  presque  toujours  dans  le  canal  rachidien,  tandis  que  les 
exsudats  sero-fibrineux  s'y  rencontrent  moins  constamment.  Le  pus 
tapisse,  en  couche  plus  ou  moins  epaisse,  la  face  posterieure  de  la 
moelle.  II  n'envahit  pas  toujours  les  ventricules.  II  unit  et  soude  les 
circonvolutions,  efface  et  comble  les  sillons,  si  bien  qu'on  a  peine  a 
les  ouvrir;  mais  il  ne  penetre  pas  dans  la  pulpe  nerveuse.  Celle-ci  est 
plus  ou  moins  congestionnee ;  mais  on  est  etonne  parfois  de  la  trou- 
ver  presque  saine  au-dessous  de  la  couenne  jaunatre  formee  par  la 
pie-mere  infiltree  de  pus. 

L'arachno'ide  et  la  pie-mere,  sous  l'influence  des  inflammations 
aiguesou  chroniques  dont  elles  sont  le  siege,  s'epaississent  et  se  modi- 
fient.  L'arachno'ide,  plus  ou  moins  soulevee  par  les  exsudats,  devient 
habituellemenl  grise.  La  pie-mere  s'infiltre,  s'oed6matie,  et  sa  colora- 
tion varie  suivant  la  nature  des  reactions  phlegmasiques.  Elle  change 
d'aspect  en  raison  de  la  dilatation  de  ses  vaisseaux  et  de  la  diape- 
dese  leucocytique  plusou  moins  abondante  qui  se  fait  autour  d'eux, 
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en  raison  de  la  presence  clans  ses  mailles  d'un  liquidc  sereux,  sero- 
fibi'ineux  ou  purulent,  el  aussi  d'une  proliferation  active  des  61ements 
conjonctifs  qui  la  constituent.  Les  mdiningites  aigues  ou  subaigues 
etanl  d'ordinaire  assez  rapidement  mortelles,  il  est  rare  de  voir  la 
trame  de  la  pie-mere  s'organiser  on  tissu  sclereux;  cependant  on  en 
a  cit6  des  exemples.  Quand  l'hydroc6phalie  succede  a  une  meningite 
sereuse,  on  voit  s'epaissir  l'6pendyme  en  mfime  temps  que  les  me- 
ninges proprement  dites. 

Lesions  enciphaliques.  —  Les  meningites  sont  graves  surtout  par 
le  retenlisscment  qu'elles  ont  sur  les  centres  nerveux.  Les  congestions 
et  les  infiltrations  pie-mericnnes,  les  exsudations  sereuses  ou  puru- 
lentes,  dont  nous  venons  d'indiquer  brievement  les  caracteres,  ne 
peuvent  manquer  de  causer  des  troubles  prol'onds  dans  la  nutrition 
de  l'encephale  et  de  la  moelle.  Ces  troubles  peuvent  ctre  purement 
fonctionnels ;  c'est-a-dire  qu'en  dehors  d'un  certain  degre  d'hypere- 
mie,  la  substance  nerveuse  ne  presente  parfois  aucune  alteration 
appreciable.  lis  n'en  sont  pas  moins  assez  graves,  dans  la  plupart  des 
cas,  pour  entratner  la  mort.  On  comprend  cependant  que  si  une  de 
ces  meningites  vient  a  guerir,  une  restitutio  ad  integrum  soit  possible. 
Mais  dans  les  inflammations  neltement  caracterisees,  surtout  dans 
les  meningites  subaigues,  il  existe  souvent  des  lesions  encephaliques 
reconnaissables  a  l'ceil  nu  ou  au  microscope. 

Ces  alterations  ont  une  double  origine  :  elles  sont  d'origine  necro- 
biotique  ou  de  nature  irritative  et  souvent,  dans  un  mSme  foyer,  il 
est  possible  de  reconnaitre  ce  double  processus. 

Les  lesions  d'ordre  necrobiotique,  du  moins  dans  leurs  formes  les 
plus  grossieres,  sont  sous  la  dependance  des  troubles  circulatoires 
et  Ton  peut  dire,  avec  Rendu,  que  les  alterations  des  vaisseaux  jouent 
un  role  important  dans  la  genese  des  lesions  organiques  ou  des 
troubles  fonctionnels  qui  font  partie  du  cortege  des  meningites. 

Nous  avons  vu  que  les  vaisseaux  pie-meriens,  arterioles  et  veinules, 
sont  habituellement  dilates.  Cette  dilatation  se  retrouve  dans  les 
rameaux  perforants  qui  plongent  dans  la  substance  grise.  Ces  vais- 
seaux sont  gorges  de  sang,  distendus  et  moniliformes  ;  autour  d'eux, 
dans  les  gaines  lymphatiques,  on  trouve,  en  nombre  variable,  des  leu- 
cocytes plus  ou  moins  alt6r6s.  A  cela  peuvent  se  borner  les  alterations 
vasculaires ;  mais  souvent  on  note  sur  les  arterioles  des  traces  d'irri- 
tation,ou  mfime  des  proliferations  actives  qui  determinent  un  epaissis- 
sement  de  leurs  parois.  Ces  proliferations  predominent  dans  la  tunique 
externe  (periarterite),  ou  dans  la  tunique  interne  (endarterite).  Elles 
sont  surtout  accentuees  dans  les  processus  subaigus  comme  ceux  qui 
resultent  d'une  infection  syphilitique  ou  tuberculeuse  et,  dans  ce 
dernier  cas,  elles  contribuent  generalement  a  la  formation  de  nodules 
specifiques  sur  le  vaisseau  lui-m6me  ou  dans  sa  gaine  lymphatique. 
L'endarterite  et  la  periart6rite  ne  retr6cissentpas  seulementle  calibre 
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ties  arterioles;  elles  peuvent  en  amener  l'obliteration,  surloul  si  un 
coagulum  fibrineux  vienl  completer  l'occlusion.  En  general,  les  vais- 
seaux  qui  sont  ainsi  r6trecis  et  obliteres  sont  de  petit  calibre;  cepen- 
dant,  dans  certains  cas,  des  canaux  importants,  comme  la  cerebrale 
moyenne  ou  une  c6rebelleuse,  peuvent  etre  thromboses.  11  en  resulte 
non  seulement  des  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  considerables, 
mais  encore  des  ramollissements  dont  l'etendue  n'est  pas  toujours  en 
rapport  avec  le  calibre  des  arterioles  obliterees.  On  note  en  effet,  dans 
les  meningites,  a  cdte  des  ramollissements  supcrficielsel  parcellaires, 
des  ramollissements  blancs  des  parties  centrales  derencephale.Ceux-ci 
ont  6te  etudies  particulierement  dans  les  meningites  tuberculeuses. 

Les  arteres  ne  sont  pas  seules  lesees  ;  parfois  on  observe  des  throm- 
boses veineuses.  Gelles-ci  peuvent  sieger  dans  les  veines  de  la  con- 
vexite,  dans  les  veines  ventriculaires,  notamment  dans  la  veine  de 
Galien,  et  dans  les  sinus  eux-memes.  II  en  resulte,  d'abord,  un  arret 
complet  et  une  coagulation  du  sang  dans  les  veinules  aflerentes  qui 
forment  dans  le  tissu  nerveux  des  stries  noiratres,  puis  un  ramollis- 
sement  rouge  plus  ou  moins  etendu. 

Ge  n'est  pas  tout ;  au  moment  ou  les  arterioles  plongent  dans  le 
tissu  nerveux,  elles  sont  entourees  de  gaines  lymphatiques.  Celles-ci, 
dans  les  meningites  aigues,  sont  bounces  de  leucocytes  plus  ou  moins 
alteres  qui  forment  de  vrais  manchons  autour  des  vaisseaux  et  qui 
s'extravasent  dans  le  tissu  ambiant. 

Ces  lesions  des  vaisseaux,  particulierement  celles  des  arteres,  jouent 
un  r6le  tres  important  dans  les  meningites.  G'est  ordinairement  par 
les  arteres  que  les  germes  pathogenes  arrivent  a  la  peripheric  des 
centres  nerveux.  Tout  d'abord,  elles  se  dilatent,  puis  c'est  autour 
d'elles  qu'apparaissent  les  exsudats  sereux,  fibrineux  ou  purulents, 
qui  temoignent  de  l'acuite  plus  ou  moins  grande  du  processus 
inflammatoire ;  c'est  sur  elles  encore  que  se  localisent  les  productions 
specifiques  de  la  tuberculose  et  de  la  syphilis;  il  n'est  done  pas  eton- 
nant  que  leurs  alterations  expliquent  une  bonne  partie  des  troubles 
fonctionnels  des  meningites  et  qu'elles  rendent  compte  de  certaines 
alterations  de  la  substance  nerveuse,  par  exemple  des  ramollisse- 
ments parcellaires  ou  etendus  du  cerveau  et  de  la  moelle ;  mais  elles 
ne  sont  pas  responsables  de  toutes  les  modifications  subies  par  les 
centres  nerveux. 

A  c&te  des  lesions  necrobiotiques,  d'origine  vasculaire,  il  existe  des 
alterations  d'origine  irritative.  Gelles-ci  ne  sont  pas  en  rapport  seule- 
ment avec  l'intensite  des  processus  phlegmasiques,  mais  surtout  avec 
leur  dur6e.  Elles  peuvent  manquer  presque  compietement  dans  des 
meningites  suppurees  rapidement  mortelles,  tandis  qu'elles  sont  par- 
ticulierement caracterisees  dans  des  rn6ningites  subaigues;  c'est 
d'ailleurs  dans  la  meningite  tuberculeuse  qu'elles  ont  ete  principa- 
lement  etudiees. 
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Elles  consistent  surtout  dans  des  modifications  des  elements  de  la 
nevroglie;  ce  son  I  des  encephalites  interstitielles.  Dans  la  substance 
grisc,  a  cdtedes  vaisseaux  dilates  et  moniliformes,  bordes  dc  leuco- 
cyles,  on  trouve  des  elements  diversemenl  alteres.  Les  uns  sonl 
arrondis  ;  ils  so  colorenl  mal  on  ne  se  colorenl  plus  ;  d'autres  sont  en 
voie  de  proliferation  :  ils  ont  deux,  trois,  -piatre  noyaux  ou  meme 
torment  des  plaques  a  noyaux  multiples  ;  d'aulres  enfin  sont  frag- 
mentes  et  reduits  a  l'etat  de  detritus.  Dans  la  substance  blanche,  le 
long  des  vaisseaux  irregulierement  distendus,  on  voit  des  trainees  de 
leucocytes;  les  cylindraxes  sont  moniliformes  et  les  elements  ner- 
veux  modifi6s  dans  leurs  contours. 

Dans  les  points  ramollis,  la  substance  nerveuse  molle  et  diffluente 
se  desagrege  et  se  delite  sous  un  filet  d'eau.  La,  les  elements  nor- 
maux  ne  sont  plus  guere  reconnaissables ;  mais  on  trouve  des  corps 
granuieux  caracteristicpaes.  Les  obliterations  vasculaires  sont  la 
cause  principale  de  ces  ramollissements ;  mais  il  faut  tenir  compte 
aussi  de  l'imbibition  des  liquides  ventriculaires  qui  se  fait  pendant 
les  dernieres  heures  de  la  vie  a  travers  une  membrane  ependymaire 
insuffisamment  epaissie. 

L'examen  macroscopique  et  Fexamen  histologique  revelent  done, 
dans  les  meningites,  une  foule  d'alterations  des  enveloppes  des  cen- 
tres nerveux  et  de  ces  centres  eux-memes.  Ces  lesions  sont  aussi 
variables  que  les  troubles  fonctionnels  qu'elles  determinent.  Voyons 
quels  rapports  existent  entre  elles  etles  infections  qui  les  causent. 

Rdle  des  germes  et  des  toxines  dans  les  meningites.  —  Si  Ton  excepte 
les  lesions  localisees  que  causent  les  h6morragies  ou  les  obliterations 
vasculaires  et  peut-etre  aussi  certaines  inflammations  chroniques 
plus  ou  moins  systematisees,  on  peut  dire  que  la  plupart  des  altera- 
tions que  presententles  centres  nerveux  et  leurs  enveloppes  sont  dues 
a  des  infections.  Les  inflammations  aigues  dont  les  centres  nerveux 
(cerveau  et  moelle)  sont  parfois  le  si6ge  chez  les  enfants,  reconnais- 
sent  pour  cause  des  processus  infectieux  qui  ont  les  plus  grandes 
analogies  avecceux  qu'on  trouve  al'origine  des  meningites  (Concetti). 
Les  vaisseaux  que  la  pie-mere  etend  comme  un  r6seau  a  la  surface  du 
cerveau  et  de  la  moelle  apportent  a  ces  organes  les  germes  et  les  poi- 
sons dont  leur  nutrition  doit  souffrir  et  ils  en  subissent  les  premiers 
Taction  irritante.  On  les  voit  en  effet  se  dilater,  s'enflammer  ou  meme 
s'obliterer ;  et  e'est  autour  d'eux  qu'apparaissent  tout  d'abord  les 
exsudats  sereux,  sero-fibrineux  ou  purulents,  qui  peu  a  peu  s'etalent 
a  la  surface  du  cerveau  ou  remplissent  ses  ventricules.  Ouelles 
relations  peut-on  etablir  entre  ces  phenomenes  de  reaction  et  les 
germes  qui  les  provoquent? 

II  y  a  quelques  annees  environ,  cette  question  n'avait  pas  besoin 
d'etre  posee;  les  microbes  semblaient  suffire  h  tout  expliquer.  La 
connaissance  des  poisons  microbiens  a  quelque  peu  modifie  nos  idees 
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el  c'estsurlout  quand  on  sc  trouve  en  presence  des different es  formes 
,|(.  meningites  que  Ie  rdle  respectif  des  germes  el  des  Loxincs  est 
difficile  a  delimiter. 

Dans  les  meningites  cerebro-spinales  suppurees,  le  probleme 
semble  ties  plus  simples.  Dans  les  train6es  purulentes  qui  onl  l'air 
d'avoir  etc  tracees  au  pinccau  le  long  des  vaisseaux,  on  trouve 
d'innombrables  microorganismcs.  Les  uns  sont  inclns  dans  les  leuco- 
cytes (c'esl  ce  qui  arrive  Crequcmment  pour  le  meningocoque  de 
Weichselbaum) ;  les  autres  sont  libres  dans  Texsudat.  L'action  locale 
de  ces  germes  et  de  leurs  poisons  peut  etre  assimilee  h  celle  que  Ton 
observe  dans  toules  les  suppurations,  et  les  lesions  qu'ils  causent 
seraient  banales  si  elles  n'empruntaient  pas  a  l'organe  sur  lequel  elles 
se  developpent  une  importance  et  des  caracteres  particuliers.  Souvent 
ces  microorganismes  se  trouvent  dans  les  exsudats  mening6s  en  cul- 
tures presque  pures  ;  cependant  il  n'est  pas  rare  de  les  voir  associes, 
et  ces  associations  expliquent  cerlaines  modalites  anatomiques  et 
cliniques  qui  rendent  singulierement  variable  le  tableau  des  menin- 
gites. II  est  evident  que,  dans  ces  cas,  le  role  des  germes  est 
predominant  et  que  leur  action  sur  les  tissus  peut  expliquer  la 
plupart  des  reactions  locales  et  quelques-uns  des  phenomenes 
generau  x. 

II  n'en  est  plus  de  meme  quand  on  passe  a  Tetude  des  meningites 
subaigues,  et  quand  on  examine  de  pres  la  plus  commune  et  la  plus 
caracteristique  de  toutes,  la  meningite  tuberculeuse.  Le  liquide  retire 
pendant  la  vie,  au  moyen  d'une  ponction  lombaire,  ou  extrait  du 
crane  peu  de  temps  apres  la  mort  est  ordinairement  louche ;  parfois 
il  est  presque  clair;  on  y  trouve  cependant  tou  jours  des  leucocytes 
et  des  flocons  fibrineux  plus  ou  moins  abondants.  Les  bacilles  y  sont 
rares;  souvent  il  est  impossible  d'en  decouvrir  par  l'examen  direct 
apres  coloration  et  il  faut,  pour  deceler  la  nature  tuberculeuse  de 
l'exsudat,  eninjecter  une  assez  grande  quantite  clans  l'abdomen  d'un 
cobaye.  Au  premier  abord,  le  liqnide  exsude  semble  depourvu  de 
germes  quand  le  bacille  de  Koch  est  seul  en  cause.  Ces  meningites 
pauvres  en  germes,  comme  les  pleuresies  sero-fibrineuses  avec  les- 
quelles  elles  ont  tant  d'analogies,  ont  ete  en  partie  causees  par  le 
bacille  lui-meme,  puisqu'on  trouve  Qa  et  la  des  granulations  qui 
altestent  sa  presence;  cependant  les  experiences  r6centes  de 
Peron  (1)  et  celles  de  Martin  (2)  nous  forcent  a  faire  une  part  plus 
grande  aux  poisons  bacillaires  qui,  pour  agir  sur  telle  ou  telle  portion 
des  centres  nervcux,  n'ont  pas  absolument  besoin  d'etre  form6s  loca- 
lement.  Ces  experiences  peuvent  6tre  rapprochees  des  observations  de 
Eug.  Frankel  (3)  qui,  dans  des  meningites  dues  aux  pneumocoques, 

(1)  Peron,  Arch.  (fen.  de  med.,  octobre  et  novembre  1898. 

(2)  Martin,  Soc.  de  biologic,  5  mors  et  28  novembre  1898. 

(3)  E.  Frankel,  Zeitschr.  f.  Hyff.  1898,  vol.  XXVII,  p.  315. 
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a  vu  des  lesions  se  prod u ire  dans  la  pulpe  nerveuse,  en  dehors  des 
points  envahis  par  les  microorganismes. 

Si  elle  n'avait  qu'un  inl6rGt  theorique,  celle  question  ne  meriterail 
pas  de  nous  arreler;  mais  nous  allons  voir  combien  il  est  difficile  de 
determiner  si  certaines  manifestations  meningees  sont  dues  a  des 
infections  rcelles  ou  simplement  a  Taction  des  poisons  solubles. 

Je  m'ctais  demande,  en  1892,  si  les  manifestations  meningitiques 
curables  des  pneumonies  n'elaient  pas  dues  simplement  a  une  vaso- 
dilatation d'origine  toxemique  (1).  C'6tait  d'ailleurs  l'opinioh  emise 
anterieurement  par  Belfanti.  Mes  eleves  Berge  (2),  Claisse  (3)  et 
Auscher  publierent  ensuite  des  observations  qui  parurent  confirmer 
pleinement  cette  maniere  de  voir,  car  il  n'existait  pas  de  pneumo- 
coques  dans  le  liquide  cephalo-rachidien  de  pneumoniques  qui  avaient 
presente  des  accidents  meningitiques  assez  nets  dans  les  derniers 
jours  dela  vie.  D'autre  part,  Quincke  (4),  ne  trouvantpas  de  microor- 
ganismes dans  le  liquide  des  meningites  sereuses,  admit  qu'elles 
n'etaient  pas  d'origine  microbienne  et  plusieurs  observations  ulte- 
rieures,  entre  autres  celles  de  Concetti  (5),  semblerent  confirmer  sa 
maniere  de  voir.  II  n'est  done  pas  etonnant  qu'on  ait  considere  les 
accidents  meningitiques  des  infections  graves  (fievre  typho'ide  ou 
pneumonie)  comme  le  r6sultat  d'une  toxemie,  d'un  trouble  circula- 
toire  ou  fonctionnel  et  que  le  mot  de  meningisme  applique  a  ces 
troubles  ait  paru  tout  naturel. 

Mais  le  liquide  cephalo-rachidien  n'est  pas  un  bon  milieu  de  cul- 
ture pour  tous  les  germes  :  tel  microbe  que  Ton  y  decouvre  d'abord 
ne  tarde  pas  a  en  disparaitre;  et  Ton  est  toujours  en  droit  de  se 
demander  si  la  recherche  a  6te  poursuivie  avec  un  soin  suffisant 
dans  les  cas  ou  elle  a  6te  negative.  Un  autre  de  mes  eleves,  Levi  (6), 
dans  un  cas  fort  analogue  a  ceux  de  Berge\  Claisse  et  Auscher, 
n'ayant  trouv6  de  pneumocoques,  ni  a  l'examen  direct  du  liquide 
exsude,  ni  dans  les  cultures,  inocula  une  souris;  celle-ci  mourut  de 
pneumococcie.  Deja  Pfuhl  et  Walther  (7)  avaient  note,  dans  la 
pulpe  cerebrale  de  sujets  morts  de  grippes  a  forme  meningee,  le 
bacille  de  Pfeiffer  en  cultures  pures ;  et  depuis  on  a  trouve  souvent 
des  microorganismes  divers  dans  les  exsudats  des  meningites 
sereuses  :  des  staphylocoques  (Lesne),  des  streptocoques  (Nobecourt 
et  Delestre),  des  bacilles  de  Pfeiffer,  des  pneumocoques,  etc.  II  est 
done  possible  que  la  presence  des  germes  dans  ces  meningites  soit 
moins  exceptionnelle  qu'on  nel'avait  cru  d'abord. 

(1)  Hutinel,  Sem.  med.,  22  juin  1892. 

(2)  Berge,  Bull,  de  la  Soc.  anat.,  1893,  p.  294. 

(3)  Claisse,  Presse  med.,  6  janvier  1894. 

(4)  H.  Quincke,  Samml.  klin.  Vortrkge,  mars  1893,  n°  6". 

(5)  Concetti,  XlIIe  Congrds  internal.,  1900,  Paris. 

(6)  Ch.  Levi,  Arch,  de  med.  experim.,  t.  IX,  p.  49. 

(7  Pfuhl  ct  Walther,  Deut.  med.  Wochenschr.,  1896,  n°s  G  et  7. 
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II  faut  bien  savoir  d'aillcurs  que  ces  microbes  sont  les  memos  que 
ceux  qui  occasionnent  les  m6ningites  suppurees.  Pourquoi  Fexsudat 
qu'ils  font  apparaltre  est-il  sereux,  dans  certains  cas,  et  purulent 
dans  d'autres?  Est-ce  unc  affaire  de  nombre  et  de  virulence,  est-ce 
une  all'aire  de  terrain?  Sur  ce  point,  nous  sommes  encore  loin 
d'etre  fix6s. 

Les  agents  infectieux  peuvent  atteindre  directement  Fen  cephale. 
Sans  parler  des  tubercules  nodulaires  ou  massifs  qui  ne  sont  pas 
rares  dans  les  centres  nerveux  et  qui  t6moignent  de  la  p6netralion  du 
bacille  de  Koch,  il  ne  manque  pas  de  faits  dans  lcsquels  la  presence 
des  germes  dans  la  pulpe  cerebrale  a  ete  constatee ;  mais  meme  dans 
ces  cas  il  ne  semble  pas  que  leur  action  sur  les  616ments  nerveux 
s'exerce  d'unefagon  directe.  De  pres  ou  de  loin  ils  agissent  surtout 
par  leurs  toxines.  Les  troubles  circulat6ires,  les  exsudations  sereuses 
ou  purulentes  et  les  alterations  consecutives  des  centres  nerveux, 
s'expliquent  plus  naturellement  par  Faction  des  poisons.  Cerlaines 
toxines  microbiennes,  comme  cede  du  tetanos,  semblent  avoir  pour 
les  elements  nerveux  une  predilection  tres  marquee ;  elles  se  combi- 
nent  avec  eux  et  les  modifient  d'une  fagon  irremediable.  D'autres, 
sans  avoir  avec  les  cellules  nerveuses  des  affinites  aussi  caracterisees, 
n'en  ont  pas  moins  sur  leur  fonctionnement  une  influence  indiscu- 
table.  C'est  le  fait  des  infections  d'origine  intestinale  qui  causent  si 
souvent  dans  le  jeune  age  des  convulsions  et  des  accidents  difficiles 
a  differencier  des  meningites.  Dans  ces  cas,  Taction  du  poison  peut 
entrainer  la  mort  des  elements.  Si  le  malade  guerit,  Fhebetude,  la 
torpeur,  la  faiblesse,  la  depression  mentale  qu'il  presente  pendant  la 
convalescence,  prouvent  que  Faction  des  toxines  sur  les  centres  ner- 
veux est  moins  passag^re  qu'on  ne  pourrait  le  supposer.  On  peut 
objecter  que  ces  accidents,  de  meme  que  les  psychoses  consecutives 
aux  grandes  infections,  se  rapprochent  plus  des  phenomenes  conse- 
cutifs  a  certains  empoisonnements  autogenes  ou  heterogfenes,  que 
des  symptomes  meningitiques ;  pourtant,  a  la  suite  de  ces  exsudations 
sereuses  d'ordre  toxique,  on  voit  parfois,  chez  les  tres  jeunes  sujets, 
le  liquide  persister  ou  augmenter  et  une  hydrocephalic  veritable 
succeder  a  une  meningite  sereuse. 

SYMPTOMATOLOGIE.  -  Les  symptomes  des  meningites  sont  sin- 
guliferement  complexes.  Les  uns,  ce  sont  les  plus  nombreux  et  les 
plus  importants,  traduisent  la  souffrance  des  centres  nerveux  et  des 
nerfs  qui  en  6manent;  les  autres  sont  dus  a  la  reaction  gen6rale  de 
Forganisme  contre  Finfection  causale. 

Les  premiers  varient  non  seulement  d'un  sujet  a  Faulre,  mais  d'un 
jour  a  Fautre  chez  le  meme  sujet,  comme  les  lesions  qui  les  causent, 
et  ils  sont  souvent  difficiles  a  interpreter,  en  raison  de  la  multipli- 
ed*': de  ces  lesions.  En  effet,  dans  les  meningites,  Firritation  de  la 

TRAlTJi  DE  MliDEClNE.  IX.    —  19 


290 


V.  HUTINEL. 


—  MALADIES  DES  MENINGES. 


pie-m6re  el  des  centres  nerveux  n'est  pas  seule  a  considerer  ;  il  faut 
lenir  complo  aussi  des  troubles  de  circulation,  des  congestions,  des 
anemies,  des  obliterations  vasculaircs,  des  compressions  exercri ;s 
par  les  exsudats,  des  distensions  ventriculaires,  et  enfin  de  Paction 
des  poisons  microbiens  sur  les  elements  nerveux.  Les  desordres  qui 
en  resultentsonl  plus  ou  moins  accentues  suivantles  cas ;  ils  evoluenl 
plus  ou  moins  rapidement  selon  la  nature  de  l'infection  qui  les  a 
causes;  mais,  dans  toulesles  meningites,  ilsse  revelent  soit  par  des 
phenomenes  d'excitation,  soit  par  des  phenomenes  de  depression  ou 
de  paralysie.  Quelle  que  soit  la  nature  de  l'mfectiori  meningee,  il  y 
a  done  des  symptomes  que  nous  retrouverons  constamment,  et  ces 
manifestations  varient  bien  plus  d'apres  le  siege  des  alterations  que 
d'apres  leur  origine.  Les  16sions  de  la  convexite  ne  se  reconnaissent 
pas  aux  memes  signes  que  celles  de  la  base,  et  les  meningites  cere- 
brales  different  des  meningites  spinales.  II  nousparait  utile  de  passer 
en  revue  des  maintenant  ces  signes  d'excitation  ou  de  depression 
fonctionnelles ;  de  la  sorte,  nous  comprendrons  mieux  leur  pathogenie 
et  plus  tard  nous  pourrons  rendre  plus  concise  et  plus  claire  la 
description  des  principales  formes  de  meningites. 

Celles-ci  sont  causees  par  des  germes  differents.  Les  unes  appa- 
raissent  brusquement  et  evoluent  vite  ;  les  autres  se  developpent 
sournoisement,  ne  se  demasquent  qu'apres  une  periode  prodromique 
plus  ou  moins  longue  et  marchent  plus  lentement.  Cela  tient  a 
ce  que  dans  les  premieres  les  reactions  sont  plus  vives,  tandis  que 
dans  les  secondes  elles  sont  plus  lentes,  mais  plus  complexes.  Les 
meningites  suppurees,  les  meningites  tuberculeuses  et  les  meningites 
sereuses  ne  se  ressemblent  done  pas  d'une  facon  complete;  si  elles 
ont  de  nombreux  points  de  contact,  elles  different  assez  dans  leurs 
sympl6mes  et  dans  leur  marche  pour  ne  pas  pouvoir  etre  enfermees 
dans  un  meme  cadre. 

Commengons  par  etudier  les  signes  qui  peuvent  s'observer  dans 
toutes  les  meningites. 

Au  debut,  on  note  surtout  des  phenomenes  d'excitation;  plus  on 
avance  dans  la  maladie,  plus  les  signes  de  depression  s'accentuent 
et  tendent  a  se  substituer  a  l'excitation  initiale. 

G'est  la  un  fait  indeniable,  et  qui  a  motive  la  division  des  sym- 
ptomes des  meningites  en  deux  periodes  :  symptomes  de  la  periode 
d'excitation,  symptomes  de  la  periode  de  depression.  A  ces  deux 
periodes  qui  se  succedent  rapidement  dans  les  formes  aigues,  on  en 
ajoute  une  troisieme:  periode  de  transition,  qui  existe  surtout  dans  la 
meningite  tuberculeuse.  Mais  il  faut  bien  avouer  que  cette  division, 
juste  dans  son  ensemble,  parait  singulierement  arbilraire  quand  on 
analyse  les  faits  particuliers.  Dans  cette  etude,  nous  ne  la  conser- 
verons  pas ;  nous  nous  bornerons  a  faire  une  analyse  rapide  des 
principaux  symptdmes  qui  caracterisent  gen6ralement  les  inflamma- 
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tions  meningees  et,  plus  lard,  nous  verrons  comment  ils  so  groupent 
dans  les  differentes  formes  cliniques. 

La  cephalalgie  est  un  des  signes  les  plus  constants  de  Finflamma- 
tion  des  meninges.  Elle  existedes  le  debut,  et  elle  s'accentue  a  mesure 
que  la  maladie  se  confirms.  Elle  est  toujours  intense  et  paroxystique. 
Lancinante  ou  gravative,  elle  est  exageree  par  le  bruit,  la  lumiere  et 
les  mouvements.  L'enfant  Faccuse  en  portant  la  main  a  son  front  ou 
en  cachant  sa  tete  dans  les  oreillers;  l'adulte  s'en  plaint  am6rement: 
il  gemit,  fuit  la  lumiere,  redoute  le  bruit  et  evile  lout  ce  qui  pourrait 
raviver  sa  souffrance. 

Les  meninges  sonl  douees  de  sensibilit6;  au  contraire,  la  substance 
nerveuse  des  circonvolutions  paralt  etre  insensible  ;  on  en  a  conclu 
que  ce  n'etail  pas  dans  les  centres  nerveux,  mais  dans  leurs  enve- 
loppes,  qu'il  fallait  localiser  la  douleur. 

En  meme  temps  que  la  cephalalgie  surviennent  ordinairement  des 
vomissements  accompagnes  de  constipation,  puis  apparaissent  une 
foule  de  signes,  dus  pour  la  plupart  a  l'atteinte  subie  par  les  centres 

i  nerveux  et  par  les  nerfs  qui  en  partent.  Nous  devons  les  passer  en 
revue  ensuivant  uncertain  ordre. 

Troubles  psychiques. —  Ce  sont  les  cellules  nerveusesde  la  couche 
corticale  des  circonvolutions  cerebrales  qui  jouent  le  role  le  plus 
important  dans  Fideation ;  il  faut  done  nous  attendre  a  voir  les 
troubles  psychiques  particulierement  accentues  et  precoces  dans 
les  meningites  localisees  a  la  convexite  du  cerveau,  telles  que  les 
meningites  aigues  ou  les  meningites  tuberculeuses  de  l'adulte.  II  est 
difficile,  cependant,  de  dire  si  les  phenomenes  d'excitation  marchent 
de  pair  avec  Firritation  de  la  peripheric  encephalique,  et  plus 

i  difficile  encore  de  preciser  la  nature  des  lesions  cellulaires  qui  les 
causent.  Ils  ne  peuvent  pas  etre  attribues  specialement  a  une 
congestion  de  l'ecorce  grise,  car  Fanemie  determine  des  modifi- 
cations pareilles ;  on  sait  seulement  qu'ils  traduisent  une  souffrance 
des  elements  nerveux,  et  Faffinite  que  ces  elements  paraissent 
avoir  pour  les  poisons  microbiens  merite  d'etre  prise  en  conside- 
ration. 

Chez  l'enfant,  dans  la  periode  prodromique  des  meningites  tuber- 
culeuses, on  constate  des  modifications  du  caractere.  Chez  l'adulte, 
de  veritables  psychoses  (melancolie,  manie)  sont  parfois  la  premiere 
manifestation  de  la  maladie. 

Ouand  la  meningite  se  confirme,  les  troubles  psychiques  s'accen- 
luent  et  se  presentent  souvent  sous  forme  de  delire.  Ce  delire,  aussi 
bien  dans  la  meningite  tuberculeuse  des  adultes  que  dans  les  menin- 
gites aigues,  est  ordinairement  violent.  Les  malades  sont  agites 
et  loquaces;  leurs  paroles  sont  incoherentes,  sans  suite,  et  ils  les 
accompagnent  de  mouvements  divers.  La  nature  et  les  formes  de  ce 
delire  sont  plus  en  rapport  avec  les  tendances  innees  ou  acquises 
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ties  sujels  qu'avec  1  etendue  des  16sions.  C'est  surtoui  la  predisposi- 
tion psychique,  her6ditaire  ou  personnelle,  qui  fait  que  tel  m6ningi- 
tiquc  s'agite  comme  un  maniaque,  tandis  que  tel  autre  est  deprimeou 
taciturne  comme  un  melancolique.  Sans  doute,  l'intensite  du  delire 
peut  dependre  en  partie  de  l'acuit6  des  16sions;  et  on  comprend 
pourquoi  dans  la  mcningite  suppuree,  qui  atteint  d'emblee  et  sur 
une  grande  elendue  la  corticalite,  le  delire  est  violent  des  le  debut; 
mais  dans  les  monies  cas,  quand  le  processus  inflammatoire  6volue 
d'une  facon  suraigue,  on  peut  observer  une  sortc  de  sideration  et 
d'annihilation  du  cerveau ;  alors  le  delire  n'existe  pas;  le  malade  < 
lombe  dans  le  coma,  comme  foudroye. 

Souvent,  il  y  a  des  hallucinations;  celles-ci  paraissent  devoir  etre 
attributes  a  1'irritation  des  centres  corticaux.  Elles  expliquent  en 
partie  les  mouvements  qu'executent,  merae  dans  le  coma,  certains 
meningitiques  qui  font  mine  de  saisir,  d'essuyer,  de  repousser  des- 
objets,  qui  se  deTendent  contre  des  agressions  imaginaires  ou  qui 
ramenent  sans  cesse  leurs  couvertures,  a  moins  que  Ton  n'admette, 
dans  ces  cas,  une  resistance  toute  particuliere  des  centres  de  coordi- 
nation (Steffen). 

Ouand  on  interroge  un  meningitique,  ses  reponses  sont  souvent 
brusques  et  breves,  comme  celles  d'un  homme  ennuye,  ou  au  con- 
traire  lentes  et  penibles  comme  celles  d'un  individu  endormi. 

Certains  enfants  ont  une  physionomie  hostile,  orient,  s'agitent,  ne 
veulent  pas  qu'on  les  touche  et  repoussent  ceux  qui  les  approchent; 
mais,  chez  la  plupart,  c'est  l'indiff6rence  qui  domine  et  qui  parfois 
eveille  tout  d'abord  l'attention. 

A  mesure  que  la  maladie  progresse,  le  tableau  change.  A  l'excita- 
tion  du  debut  succede  une  depression  de  plus  en  plus  profonde. 
Des  moments  d'apaisement,  des  repits  interrompent  l'agitation  deli- 
rante;  puis  la  torpeur  s'accroit  et  finit  par  etre  definitive.  Dans  les  i 
meningites  aigues,  ce  passage  de  l'excilation  a  la  depression  se  fait 
presque  sans  transition.  Les  malades  tombent  alors  dans  le  coma. 
Les  phenomenes  de  depression  et  de  coma  ont  6te  souvent  atlribues 
a  la  compression  des  centres  nerveux.  Si  cetle  raison  peut  6trei 
invoquee  dans  beaucoup  de  cas,  il  est  des  sujets  chez  qui  elle  fait 
absolument  defaut.  II  faut  done  admettre,  sans  chercher  a  preciser 
davanlage,  que  l'atteinte  morbide  des  elements  anatomiques,  qui 
s'est  traduite  d'abord  par  de  l'excitation,  se  revele  ensuite  par  l'epui- 
sement  fonctionnel  de  la  cellule  qui  va  mourir  (Dupre) . 

Troubles  de  la  motilite.  —  Ces  troubles  sont  de  deux  ordres  :  ce 
sont  d'abord  des  phenomenes  d1 excitation,  puis  des  symptomes 
paralytiques.  Les  premiers  ne  sont  pas  toujours  l'apanage  de  la 
periode  initiale,  pas  plus  que  les  paralysies  necaracterisent  laperiode 
terminale;  il  existe,  eneffel,  des  paralysies  precoces,  de  meme  qu'on 
note  parfois  des  convulsions  ultimes  :  cependant  on  peut  dire  d'une 
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fag,on  generalc  que  c'est  la  convulsion  qui  commence  et  la  paralysie 
qui  finit  (Landouzy). 

Les  phenomenes  d'excitalion  motrice  se  presenlent  sous  deux 
aspects  :  tantdt  ils  consistent  en  convulsions  cloniques,  tantOt  ils  se 
traduisent  par  des  contractures. 

Les  convulsions  sont  giniralisies  ou  partielles.  Elles  sont  plus 
freVpienles  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes.  G6n6ralis6es,  elles 
peuvent  marquer  le  debut  de  la  maladie  ou  s'observer  pendant  son 
cours;  elles  rappellent  alors  plus  ou  moins'  les  crises  d'epilepsie. 

Plus  souvent  elles  sont  partielles,  monoplegiques,  h6miplegiques, 
ou  bien  elles  affectent  les  allures  de  mouvements  coordonnes  ou 
de  tics.  Le  machonnement,  les  grincements  de  dents,  les  mou- 
vements de  succion,  le  trismus,  le  nystagmus,  rentrent  dans  cette 
,  categorie;  on  peut  les  rencontrer  a  toutes  les  periodes  des  me- 
i  ningites. 

Ou'elles  soient  generalis6es  ou  partielles,  elles  semblent  dependre 
de  l'excitation  fonctionnelle  des  centres  moteurs  (Landouzy).  Cette 
explication  est  tres  acceptable  pour  les  convulsions  localisees,  rappe- 
lant  l'epilepsie  jacksonienne,  qui  s'observent  dans  les  meningites  de 
la  convexite.  Dans  ce  cas,  le  processus  irritatif  qui  atteint  les  centres 
corticaux  les  met  d'abord  dans  un  etat  d'excitation  fonctionnelle,  se 

I  traduisant  par  des  convulsions  cloniques,  avant  de  les  aneantir  par 

:  epuisement  ou  par  destruction. 

Pour  les  convulsions  g6neralisees,  l'explicalion  est  plus  difficile. 

i  La  theorie  classique  les  attribue  a  une  excitation  reflexe  du  bulbe. 

1  Cette  interpretation  semble  legitime  dans  les  cas  ou  les  lesions  sont 
situ^es  en  dehors  des  zones  motrices  ;  mais,  pour  Landouzy  (1),  dans 

I  la  plupart  des  cas,  la  generalisation  des  convulsions  dependrait 
surtout  de  l'intensite  et  de  la  duree  de  l'excitation.  Dans  un  acces 
de  convulsions  g6neralisees,  il  n'est  pas  rare,  en  effet,  de  voir  les  mou- 
vements convulsifs  apparaitre  d'abord  dans  un  segment  de  membre, 
puis  dans  un  membre  et  dans  une  moitie  du  corps  et  presenter 
ainsi,  momentanement  du  moins,  les  caracleres  d'une  epilepsie  hemi- 
pl6gique. 

L'excitation  fonctionnelle  a  laquelle  on  attribue  les  convulsions 
peut  etre  provoqu6e  aussi  bien  par  l'anemie  que  par  la  congestion 
ou  l'inflammation  de  la  substance  nerveuse.  On  s'explique  ainsi 
comment  elles  apparaissent,  tantot  a  la  p6riode  initiale,  tantOt  a 
la  periode  ultime  de  la  maladie,  et  comment  elles  procedent  par  crises 
irregulieres,  passant  dans  un  membre  apres  s'elre  montrees  dans  un 
autre,  suivant  le  caprice  de  l'extension  des  16sions. 

Les  contractures  peuvent  succeder  aux  convulsions  ou  apparaitre 
d'embl6e.  Elles  semblent  relever  d'une  irritation  plus  locale,  plus 

(1)  Landouzy.  Des  convulsions  et  paralysies  liees  aux  meningo- encephaliles. 
Th.  de  Paris,  1876. 
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accenluee  que  les  convulsions  cloniques  et  elles  ont  moins  de  ten- 
dance a  se  gen6raliser.  Les  unes  paraissent  dues  a  des  lesions  corli- 
cales,  les  autres  a  des  alterations  de  la  moelle  ou  des  racines 
nerveuses.  Elles  sont  plus  frequentes  que  les  convulsions  et  elles 
ont  une  plus  grande  importance  clinique  ;  mais  il  faut  parfois  lea 
chercher  avec  une  certaine  attention.  Les  unes  sont  1'ugaces,  les 
autres  sont  fixes  et  persistanles.  Aux  membres,  elles  ne  deviennent 
souvent  evidenles  qu'apres  une  courte  excitation.  Apres  avoir  flechi 
et  elendu  deux  ou  trois  fois  de  suite  un  bras  ou  une  jambe,  on 
s'apercoit  qu'il  devient  raide  et  fail  rcssort ,  et  c'est  generalemea] 
dans  les  flechisseurs  que  predomine  la  contracture.  Celle-ci  peut 
etre  monoplegique  ou  hemiplegique  et  il  n'est  pas  rare,  dans  les 
meningites,  de  la  voir  passer  d'un  c6te  a  l'autre.  En  dehors  des 
muscles  des  membres,  la  contracture  peut  se  produire  dans  les 
muscles  de  l'ceil,  dans  les  muscles  de  la  face,  dans  les  muscles  des 
machoires,  dans  les  sphincters,  dans  les  muscles  de  la  langue,  du 
pharynx,  etc.,  et  cela  a  divers  moments  de  la  maladie  ;  mais  en  dehors 
de  ces  contractures,  dont  il  faut  tenir  grand  compte,  il  y  a  deux 
phenomenes  de  meme  ordre  qui  ont,  pour  le  diagnostic  des  menin- 
gites, une  importance  speciale;  ces  ph6nomenes  sont  :  la  raideur  du 
cou  et  du  tronc  et  le  signe  de  Kernig. 

La  raideur  de  la  nuque  est  si  peu  marquee,  chez  certains  sujets, 
qu'il  faut  la  chercher  avec  quelque  soin;  chez  d'autres,  elle  va  jusqu'a 
l'opistholonos  et  permet  de  soulever  le  corps  tout  d'une  piece.  Pour 
la  constater,  il  faut  soulever  la  tele,  d'abord  avec  management,  puis 
avec  une  certaine  force,  si  Ton  rencontre  une  resistance  que  Ton 
peut  croire  volontaire.  Une  fois  cette  raideur  reconnue,  on  souleve 
le  sujet  avec  la  main  apphquee  sous  l'occiput,  de  fagon  a  se  rendre 
compte  de  l'existence  de  la  contracture  du  tronc,  presque  aussi 
frequente,  mais  plus  tardive,  que  celle  de  la  nuque.  Cette  raideur 
disparait  en  general  dans  les  derniers  jours  de  la  vie.  Elle  est  pro- 
bablement  imputable  a  une  lesion  des  meninges  au  niveau  du  bulbe 
et  de  la  moelle  cervicale  et  elle  paralt  s'expliquer  surtout  par  une 
irritation  periradiculaire. 

Le  signe  de  Kernig,  dont  on  a  beaucoup  parle  depuis  quelques 
annees  et  dont  on  a  meme  exagere  l'importance,  est  un  phenomene 
analogue  a  la  raideur  de  la  nuque.  «  Voici  en  quoi  il  consiste  :  tant 
que  le  malade  est  dans  le  decubitus  dorsal,  vous  pouvez  elendre  ses 
jambes  etles  maintenir  etendues  sanseprouver  la  moindre  resistance. 
Mais,  faites  asseoir  le  malade  (ce  qui  est  parfois  penible,  a  cause  de 
la  raideur  douloureuse  des  muscles  de  la  nuque  et  du  dos),  vous 
voyez  aussitot  les  jambes  se  flechir  sur  les  cuisses  et  les  cuisses  sur 
le  tronc;  autrement  dit,  pendant  qu'on  l'assied,  le  malade,  par  un 
mouvement  involontaire,  ramene  a  lui  les  jambes  et  les  cuisses.  Ce 
mouvement  involontaire  est  le  resultat  d'une  contracture  de  llcxion 
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qui  n'existe  pas,  tant  que  le  malade  est  allongd  dans  son  lit,  mais, 
des  qu'on  le  redresse  pour  le  faire  asseoir,  les  jambes  se  fl6chissent, 
les  genouxs'elevent  et  une  forte  pression  sur  les  genoux  peut  a  peine 
s'opposer  a  ce  mouvement  et  maintenir  les  jambes  dans  l'extension.  » 
(Dieulafoy.)  Ilya  une  autre  fagon  de  faire  apparaitre  la  contracture. 
Si  on  fl(5chit  la  cuisse  sur  le  tronc,  la  jambe  ne  peut  plus  Stre 
6tendue  sur  la  cuisse  (Netter).  Le  mSme  signe  se  constate  quelquefois 
aux  membres  superieurs,  il  se  manifeste  alors,  dans  la  position 
assisc,  par  une  contracture  en  demi-flexion,  difficile  a  vaincre,  de 
l'avant-bras  sur  le  bras. 

Ce  signe,  d6couvert  en  1882  par  un  medecin  russe,  Kernig,  et 
vulgarise  chez  nous  par  Netter,  semble  du,  comme  la  raideur  du  cou 
et  du  tronc,  a  l'extension  de  rinflammation  aux  meninges  spinales 
et  aux  racines'  nerveuses.  On  a  voulu  en  faire  un  signe  presque 
pathognomonique,  ce  qui  n'est  pas.  On  le  rencontre  parfois  dans 
la  fievre  typho'ide,  dans  les  infections  intestinales,  clans  les  pneu- 
monies,  etc.  II  ne  manque  guere  dans  la  meningite  cerebro-spinale ; 
mais  il  fait  souvent  defaut  dans  la  meningite  tuberculeuse,  peut-etre 
parce  que  les  meninges  spinales  ne  sont  pas  constamment  lesees 
(Dieulafoy). 

Les  paralysies  qu'on  peut  observer  dans  les  meningites  sont  de 
deux  ordres.  Les  unes  sont  passageres,  fugitives  et  generalement 
incompletes ;  les  autres,  plus  tardives,  sont  plus  lentes  a  se  develop- 
per,  mais,  une  fois  installees,  ne  retrogradent  plus. 

Les  premieres  sont  presque  toujours  d'origine  corticale.  Tantot 
elles  succedent  a  des  convulsions  et  semblent  le  fait  d'un  6puisement 
fonctionnel;  tantdt  elles  s'etablissent  peu  a  peu  et  correspondent  a 
des  alterations  plus  ou  moins  profondes  des  circonvolutions.  La 
disposition  anatomique  des  centres  psycho-moteurs  rend  assez  bien 
compte  de  la  marche  et  du  mode  particulier  de  propagation  de  ces 
paralysies  qui,  apres  avoir  pris  le  bras,  gagnent  la  jambe  ou  qui, 
apres  avoir  cause  de  l'aphasie,  amenent  de  la  paralysie  faciale  et 
de  la  monoplegie  bracbiale,  ou  qui  enfin  envahissent  le  membre 
inferieur  pour  s'etendre  doucement,  lentement,  au  membre  superieur 
(Landouzy). 

Ces  paralysies  corticales,  explicables  par  des  lesions  materielles 
des  zones  psycho-motrices,  sont  relativement  pr6coces  ou,  du  moins, 
surviennent  pendant  les  premieres  periodes  de  la  maladie. 

A  c6t6  d'elles,  il  en  est  qu'on  peut  appeler  tardives  et  dont  l'expli- 
cation  n'est  pas  toujours  facile.  Ouelques-unes  sont  dues  a  une 
compression  ou  a  une  obliteration  des  arteres  profondes  de  Pence- 
phale  (Rendu),  d'autres  semblent  H6es  a  des  16sions  pedonculaires 
ou  capsulaires;  mais  d'autres  sont  plus  difficiles  a  interpreter  :  les 
autopsies  etant  negatives,  on  peut  se  demander  si  elles  ne  r6sultent 
pas  de  Taction  des  toxines  sur  les  elements  nerveux. 
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Les  lesions  qui  fonl  apparailre  les  troubles  moteurs  etant  multiples] 
on  congoit  que  ces  troubles  presentent  en  clinique  des  variety 
infinies. 

Ceux  qui  se  manifeslent  dans  le  domaine  des  nerfs  craniens  pre- 
sentent de  grandes  analogies  avec  ceux  qui  s'observent  dans  la 
sphere  des  nerfs  rachidiens.  Ce  sont  encore  des  convulsions,  des 
contractures  et  des  paralysies.  Dans  certains  cas,  ces  symplomes 
sont  manifestement  d'origine  corticale;  mais  souvent  aussi  ils  sont 
dus  a  une  lesion  directe  des  cordons  nerveux  qui,  dans  leur  trajet 
intracranien,  a  la  base  de  l'encephale,  se  trouvent  comprim6s  ou 
enveloppes  par  un  exsudat  fibrino-purulent,  ou  sont  directement 
atteints  par  le  processus  inflammatoire. 

C'est  pourquoi,  dans  la  meningite  tuberculeuse  qui  est  habituelle- 
ment  une  meningite  basilaire,  on  voit  predominer  des  symptdmes 
oculaires  qui  s'expliquent  non  seulement  par  des  alterations  des 
nerfs  optiques,  mais  surtout  par  des  lesions  des  nerfs  moteurs  de 
l'ceil,  des  paresies  ou  des  paralysies  faciales,  generalement  fugaces 
et  incompletes,  plus  tard  des  troubles  de  la  deglutition  et,  dans 
presque  tous  les  cas,  des  modifications  plus  ou  moins  profondes  du 
rythme  respiratoire  et  de  la  circulation.  Ces  signes  ne  correspondent 
pas  toujours  a  des  lesions  materielles  faciles  a  constater;  parfois  on 
est  tente  de  les  expliquer  par  une  compression  ou  une  lesion  des 
noyaux  d'origine  et  surtout  par  des  alterations  bulbaires  ou  protu- 
beranfielles. 

Troubles  de  la  sensibilite.  —  Les  troubles  de  la  sensibilite  sont 
moins  evidents  que  ceux  du  mouvement;  ils  ne  s'observent  que  si  on 
les  cherche  avec  soin ;  mais  ils  sont  a  peu  pres  constants.  L'hyper- 
esthesie  correspond  a  la  p6riode  d'excitation,  l'anesthesie  a  la  periode 
d'epuisement. 

L'hyperesthesie  est  partielle  ou  generale;  elle  peut  se  presenter  a 
des  degres  variables.  Tantdt  la  sensibilite  est  a  peine  exageree  ; 
tantot  elle  est  tellement  exaltee  que  le  moindre  contact  provoque 
de  1'agitalion  et  cause  une  vive  douleur.  Dans  la  meningite  tubercu- 
leuse, elle  a  ete  souvent  notee  des  la  periode  prodromique ;  mais  d'or- 
dinaire  elle  se  montre  quand  la  maladie  est  confirmee.  En  general, 
elle  disparait  au  bout  de  quelques  jours. 

L'anesthesie  peut  etre  generale,  unilateral  ou  partielle.  Elle  est 
presque  constante  a  la  periode  ultime  des  meningites,  mais  il  csl 
parfois  impossible  a  ce  moment  devoir  si  elle  constitue  un  symptdme 
autonome.  II  est  difficile  aussi  de  determiner  si  l'anesthesie  est  due  k 
la  lesion  d'un  nerf  peripherique  ou  a  une  16sion  centrale.  La  sensi- 
bilite reflexe  est  generalement  conservee  jusqu'a  la  fin  de  la  maladie. 

Troubles  des  sens.  —  En  general,  Vodoral,  le  goat  elYouie  sont 
peu  modifies  au  cours  des  mdningites.  II  vient  un  moment  ou  les 
malades  n'entendent  plus  ;  mais  alors  ils  ne  voient  ni  ne  sentenl  pa- 
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clavantage.  Ce  n'est  pas  l'oreille  qui  est  en  cause,  c'est  le  cerveau  ; 
il  est  cepenclant  des  cas,  sur  lesquels  on  a  justement  insists,  oil  le 
nerf  auditif  est  particulierement  16se. 

Les  phdnomines  oculaires  son  I  beaucoup  plus  importants. 

En  premier  lieu  se  place  le  slrabisme,  avec  la  diplopie  qui  l'ac- 
compagne  souvent.  II  resulte  soit  d'une  paresie,  soit  d'une  contrac- 
ture des  muscles  de  l'oeil  que  n'explique  pas  toujours  une  lesion 
evidente  des  nerfs  moteurs  oculaires. 

Puis,  on  doit  noter  une  hyperesthesia  fonctionnelle  qui  se  traduit 
par  une  photophobie  plus  ou  moins  penible  et  par  un  resserrement 
reflexe  des  pupilles,  generalement  inegal.  Acette  constriction  initiale 
des  pupilles  succedeordinairementune  dilatation  qu'on  peut  regarder 
comme  un  phenomene  d'ordre  paralytique. 

Si  on  examine  le  fond  de  l'ceil,  on  constate  d'abord  une  dilatation 
plus  ou  moins  accentuee  des  veines  retiniennes,  plus  tard  un  cedeme 
papillaire  ou  peripapillaire,  surtout  appreciable  dans  les  cas  d'hydro- 
cephalie.  Ces  troubles  s'expliquent  facilement  par  la  presence  dun 
exsudat  s6reux  entre  le  nerf  optique  et  sa  gaine. 

Troubles  vaso-moteurs. —  La  raie  meningitique  et  les  alternatives 
de  rougeur  et  de  paleur  qui  ont  ete  signalees  dans  la  meningite  tu- 
berculeuse  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  les  m^ningites.  II  en 
est  de  meme  d'autres  manifestations  cliniques  telles  que  les  modifica- 
tions souvent  tres  appr^ciables  des  secretions  qui  dependent  en 
partie  de  l'innervation  des  vaisseaux.  Ces  symptdmes  resultent  d'une 
lesion  des  centres  vaso-moteurs  qui  varie  suivant  les  sujets  et  qui 
atteint  son  maximum  dans  les  derniers  jours  de  la  maladie. 

Troubles  de  la  circulation  et  de  la  respiration.  —  On  a  long- 
temps  attribue  a  une  irritation  des  pneumogastriques  les  troubles  de 
la  respiration  et  de  la  circulation,  de  meme  que  les  modifications  du 
pouls  qui  se  presentent  dans  la  meningite  tuberculeuse  avec  des 
caracteres  si  nets.  Le  ralentissement  et  les  irregularis  du  pouls 
s'expliquaient  ainsi  par  une  excitation  du  vague,  tandis  que  l'acce- 
leration  ultime  trahissait  sa  paralysie.  Malheureusement  cettetheorie 
a  contre  elle  les  examens  anatomiques  qui  ont  monlre  le  peu  de 
frequence  des  lesions  du  pneumogastrique  a  son  emergence.  On  a 
alors  incrimine  une  lesion  directe  du  bulbe.  L'explication  est  accep- 
table, dans  les  cas  oil  il  existe  une  meningite  peribulbaire  et  des 
lesions  du  plancher  du  quatrieme  ventricule ;  mais,  dans  la  majorite 
des  cas,  ces  lesions  font  defaut.  Faut-il  done  accuser  l'augmentation 
de  la  pression  intracranienne  qui  resulte  de  l'existence  d'un  epanche- 
ment  ventriculaire,  puisque  la  caract6ristique  de  ces  augmenta- 
tions de  pression  est  precis6ment  l'apparition  des  troubles  de  la  cir- 
culation, de  la  respiration  et  de  la  calorification  (Duret)?  C'est,  il  est 
vrai,  dans  la  meningite  tuberculeuse  que  ces  troubles  sont  le  plus 
accentues  et  que  l'6panchement  intraventriculaire  est  le  plus  abon-. 
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danl;  mais  doil-on  accepter  sans  reserve  cette  theorie  Irop  exclusive- 
ment  mecanique  el  nier  l'inlluence  speciale  que  peuvenl  avoir  les 
poisons  microbiens  dans  chaque  forme  d'infection  meningee? 

Fievre.—  La  fievre  n'a  pas  les  mfimes  caracteres  dans  les  differenles 
formes  de  meningitcs.  Dans  la  meningile  pncumococcique,  l'elevation 
initiale  est  souvenl  brusque,  comme  dans  la  pneumonic ;  au  contraire 
dans  la  meningile  tuberculcuse,  clle  est  generalement  peu  conside- 
rable. Elle  semble  done  Mre  en  rapport  avec  les  proprietes  pyrelo- 
genes  des  toxines  formees  dans  les  exsudals  meninges ;  il  est 
cependant  logique  d'admettre  que  la  marche  de  la  temperature  pui— <• 
etre  influencee  par  les  alterations  des  centres  de  calorification. 

Liquide  cephalo-rachidien  et  ponction  LOMBAIRE.  —  Les  progres  de 
l'antisepsie  ont  rendu  les  ponclions  explora trices  si  inoffensivrs 
qu'un  jour  devait  venir  ou  Ton  tenterait  d'extraire  des  espaces  sous- 
arachno'idiens  les  exsudats  qui  s'yformenl  au  cours  des  meningites, 
dans  le  but  de  guerir  un  mal  jusque-la  repute  incurable. 

En  1890,  Quincke  imagina  de  ponctionner  avec  un  trocart 
capillaire  le  cul-de-sac  sous-arachno'idien  de  la  queue  de  cheval. 

Assez  rarement  praliquee,  au  debut,  cette  operation  est  mainte- 
nant  d'un  usage  courant.  Elle  a  ete  appliquee,  non  seulement  au 
traitement,  mais  au  diagnostic  des  affections  des  meninges  ou  des 
centres  nerveux,  et  elle  a  permis  d'introduire,  dans  les  espaces 
sous-arachno'idiens,  des  medicaments,  des  anesthesiques,  etc.  Son 
innocuite  est  d'ailleurs  absolue.  Elle  est  facile  a  executer  et  peut 
se  pratiquer  sans  anesthesie.  Le  trocart  est  enfonce  dans  un  point 
ou  Ton  n'a  pas  a  craindre  de  blesser  la  moelle,  dont  le  c6ne  ter- 
minal ne  depasse  jamais  la  troisieme  Arertebre  lombaire,  et  ou  les 
nerfs  de  la  queue  de  cheval,  divises  en  deux  faisceaux,  fuient  devant 
la  pointe  de  l'aiguille.  Celle-ci  a  toute  chance  pour  tomber  dans  une 
poche,  sile  liquide  est  quelque  peu  abondant,  et  la  soustraction  de  ce 
liquide  ne  trouble  nullement  le  fonctionnement  des  centres  nerveux 
quand  elle  est  faite  avec  prudence. 

L'aiguille  dont  on  se  sert  doit  etre  fine  et  resistante,  longue  de 
8  a  10  centimetres ;  elle  doit  s'adapter  a  une  seringue  aspiratrice, 
ou  6tre  munie  d'un  tube  de  caoutchouc  destine  a  regler  l'ecoulement 
du  liquide.  Le  malade  etant  assis  ou  mieux  couche  sur  le  cdte,  les 
jambes  et  les  cuisses  fortement  flechies,  le  tronc  incurve  pour 
que  les  lames  vertebrales  soient  ecartees  au  maximum,  on  cherche 
les  points  sur  lesquels  on  doit  se  guider. 

En  reunissant  les  epines  iliaques  poslerieures  et  inferieures  par 
une  ligne,  cette  ligne  passe  au  niveau  de  l'apophyse  epineuse  de  la 
cinquieme  vertebre  lombaire.  Au-dessous  se  trouve  la  base  du  sacrum 
et  la  depression  sacro-lombaire,  au-dessus  l'espace  compris  entre  la 
quatrieme  et  la  cinquieme  vertebre  lombaire.  C'est  dans  l'un  de  ces 
deux  espaces  qu'on  doit  fairc  la  ponction. 


MENINGITES  AIGUES. 


—  SYMPTOM  ATOLOGIE. 


299 


Pour  cela,  on  reconnait  avec  le  doigl  l'apophyse  epineuse  que 
l'on  choisit  :  la  quatrieme  ou  la  cinquieme.  En  dehors  d'elle,  a  un 
demi-centimetre  environ  de  la  ligne  mediane,  au  tiers  inferieur  de  sa 
hauteur,  c'est-a-dire  plus  pres  de  sa  pointe  que  de  sa  base,  on 
marque  un  point.  C'est  la  qu'apres  antisepsie  prealable  et  anesthesie 
locale  on  enfonce  l'aiguille,  d'abord  vivement  pour  traverser  la  peau, 
puis  doucement,  progressivement,  en  se  dirigeant  legerement  en  haut 
et  vers  la  ligne  mediane,  a  une  profondeur  de  2  a  3  centimetres  chez 
l'enfant,  de  4  a  6  centimetres  chez  l'adulte.  L'instrument,  apres 
avoir  evite  la  lame  vertebrale,  traverse  le  ligament  jaune,  la  dure- 
mere  et  va  butter  contre  le  corps  vertebral.  On  la  retire  alors  legere- 
ment, on  assure  sa  position  et  le  liquide  s'ecoule. 

On  evite  de  le  laisser  jaillir ;  on  presse  sur  le  tube  de  caoutchouc, 
de  fagon  qu.'il  sorte  lentement,  goutte  a  goutte,  et  on  retire  ainsi 
de  5  a  50  centimetres  cubes  de  liquide  suivant  les  cas.  Si  le  liquide 
est  epais  et  ne  coule  pas,  on  1'aspire  lentement. 

L'operation  ne  reussit  pas  toujours  a  souhait.  On  peut  etre  force 
d'y  renoncer  en  raison  de  1'indocilite  des  malades;  ou  bien  on  n'ob- 
tient  qu'une  petite  quantite  de  sang  si  Ton  a  pique  une  veinule;  enfin 
il  arrive  qu'on  fasse  une  ponction  blanche.  On  en  est  quitte  pour 
recommencer,  apres  avoir  laisse  au  malade  quelques  jours  de  repos. 
Ouelques  crampes  dans  les  membres  inferieurs,  un  peu  de  cephalee, 
du  vertige  ou  des  vomissements,  tels  sont  les  accidents  passagers 
qui  peuvent  se  produire  dans  des  cas  tout  a  fait  exceptionnels. 

La  ponction  lombaire  nous  met  en  possession  d'un  liquide  dont 
l'aiialyse  a  une  grande  importance  et  qui  a  ete,  dans  ces  dernieres 
annees,  l'objet  de  tres  nombreuses  etudes. 

A  l'etat  normal,  le  liquide  cephalo-rachidien  est  limpide,  incolore 
et  transparent  comme  de  l'eau  de  roche.  Dans  les  meningites,  il 
devient  souvent  louche,  trouble  ou  purulent  suivant  les  cas.  Dans  les 
hemorragies  meningees,  comme  a  la  suite  des  fractures  du  crane,  il 
peut  prendre  une  teinte  rouge,  hemorragique ;  mais  dans  ces 
diverses  affections,  il  garde  parfois  son  aspect  habituel. 

Normalement  il  ne  fournit  aucun  depot;  dans  les  meningites  il 
laisse  souvent  precipiter  des  flocons  plus  ou  moins  nets,  ou  meme 
du  pus. 

Sa  densite,  variable  avec  son  abondance,  a  ete  diversement 
appreciee.  Les  chiifres  fournis  par  les  auteurs  oscillent  entre  1002 
(Lheritier)  etlOlOa  1020  (Berzelius).  Elle  est  habituellement  de  1003 
a  1006  et,  a  l'etat  pathologique,  elle  varie  de  1002  a  1009  (Loeper  et 
Achard). 

Le  point  de  congelation  du  liquide  cephalo-rachidien  normal  oscille 
entre  —  0°,56  et  —  0°,75,  et  le  plus  souvent  entre  —  0°,60  et  —  0°,65 
(Widal,  Sicard  et  Ravaut).  II  est  done  habituellement  kyperlonique 
par  rapport  au  serum  sanguin  dont  le  point  cri/oscopique  se  trouve 
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aulour  de  —  0°,56.  Dans  les  meningites  luberculeuses,  au  conlraire, 
il  a  des  tendances  a  devenir  hypotonique,  et  son  point  de  congelation 
s'abaisse  parfois  a  —  0°,55  ou  meme  a  —  0°,48  (Widal,  Sicard  et 
Ravaut).  Dans  les  meningites  aigues,  les  resultats  sont  assez 
variables.  J'ai  vu,  dans  une  meningite  cerebro-spinale,  le  point 
cryoscopique  du  liquide  c6phalo-rachidien  varier  de  —  0°,49  a 
—  0°,56,  aux  differcntes  ptiriodes  de  la  maladie.  II  n'y  a  pas  grand 
profit  a  tirer  de  cette  etude,  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Lesr6sul- 
tats  obtenus  par  Widal,  Sicard  et  Ravaut  (1)  n'ont  pas  tous  6t6  con- 
firmcs  par  Dircksen  (2)  et,  d'autre  part,  Achard,  Loeper  et  Laubry  (3) 
ont  vu  lc  point  de  congelation  varier  de  —  0°,46  a  —  0°,04  dans  les 
meningites  aigues,  de  —  0°,44  a  —  0°,57  dans  les  meningites  luber- 
culeuses. 

Vhypertonicile  habituelle  du  liquide  c6phalo-rachidien  nous 
explique  pourquoi  il  ne  provoque  pas  la  dissolution  des  globules 
rouges  (Zanierj.  Quand  il  devient  hypotonique,  cette  hematolyse  se 
produit.  Bard  (4)  a  propose  de  tirer  parti  de  cette  particularity  pour 
les  recherches  cliniques.  Si  on  ajoute,  a  dix  gouttes  de  liquide 
c£phalo-rachidien  normal,  une  goutte  de  sang  du  sujel,  l'hematolyse 
ne  se  produit  pas;  on  peut  m6me  ajouter  au  melange  une  certaine 
quantite  d'eau  distillee  sans  que  la  dissolution  de  l'hemoglobine 
donne  au  liquide  un  aspect  laque.  Le  laquage  ne  devient  souvent 
net  qu'apres  addition  de  dix  gouttes  d'eau  distillee.  Par  contre, 
quand  le  liquide  est  hypotonique,  il  se  produit  de  suite  ou  apres 
addition  de  deux,  quatre  ou  six  gouttes  d'eau.  Ce  proc6de"  est  inte- 
ressant,  a  coup  stir,  mais  il  est  passible'  d'objections ;  la  resistance 
globulaire,  en  effet,  ne  depend  pas  seulement  de  la  concentration  du 
liquide  ambiant  (Achard) ;  elle  peut  varier  d'un  sujet  a  l'autre.  II  n'y 
a  d'ailleurs  aucun  rapport  precis  a  etablir  entre  le  point  de  congela- 
tion du  liquide  cephalo-rachidien  et  ses  proprietes  h6matolytiques 
(Nobecourt  et  Wolff).  Tel  liquide,  dont  le  A  est  de  —  0°,61,  produit 
le  laquage  quand  on  l'additionne  de  quatre  gouttes  d'eau  distillee 
pour  dix;  tel  autre,  dont  le  A  est  —  0°,54,  ne  le  determine  qu'apres 
addition  de  huit  gouttes  d'eau  distillee. 

L'etude  chimique  du  liquide  cephalo-rachidien  peut  fournir  des 
renseignements  interessants.  A  l'etat  normal,  il  n'est  guere  qu'une 
solution  de  sels  et  principalement  de  chlorure  de  sodium.  D'apres  les 
analyses  de  Ch.  Robin,  Marchand,  Lassaigne,  etc.,  il  contient  de 
6a  8  grammes  de  chlorure  de  sodium.  C.  Wolff  (5)  a  trouv6  dans 

(1)  Widal,  Sicard  et  Ravaut,  Soc.  de  hiologie,  13  et  20  octobre  1900,  et  Soc. 
mid.  des  hop.,  24  janvier  1901. 

(2)  Dircksen,  Th.  de  Paris,  1901. 

(3)  Aciiahd,  Loeper  et  Laubry,  Arch,  de  med.  exper.,  juillet  1901. 

(4)  I3ari>,  Bull,  mid.,  5  janvier  1901,  p.  1. 

(5)  Wolf,  Th.  de  Paris,  1901. 
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deux  liquides  normaux  7er,2  et  7B1',4 ;  Achard  ct  Loeper  (1),  de  5sl',25 
a  6sr,75  de  NaCl.  Les  autres  sels  sont  le  phosphate  de  chaux  (0sr,16 
a  Is',  14)  et  le  carbonate  de  chaux  (lg',26  a  1K'',29).  Les  variations 
pathologiques  de  ces  sels  ont  ete  a  peine  indiquees  dans  les  menin- 
gites. 

Plus  interessantes  sont  les  rechcrches  relatives  a  la  tencur  en 
albumine  du  liquide  cephalo-rachidien.  Normalement  ce  liquide  ne 
contient  guere  que  des  traces  (0,06  a  0, 15  ou  0,20  p.  1  000)  de  globu- 
line et  non  de  serine ;  il  ne  renferme  ni  fibrine,  ni  fibrinogene.  Au 
contraire,  dans  les  meningites  la  proportion  d'albumine  s'eleve  et 
peut  atteindre  5  et  jusqu'a  15  p.  1000  (Concetti).  Dans  les  toxi- 
infections  intestinales  accompagn6es  de  phenomenes  meninges,  la 
proportion  a  vari6  de  0,13  a  0, 18  p.  1 000. 

Dans  les- meningites  a  meningocoques,  elle  s'cst  61evee  a  5,7  et 
meme  a  8,50  par  litre,  variant  d'ailleurs  suivant  les  phases  d'amelio- 
ration  ou  de  recrudescence  de  la  maladie.  On  a  peu  etudiela  nature 
de  cette  albumine  ;  Wolff,  dans  mon  service,  a  vu  qu'elle  etait  cons- 
titute par  de  la  globuline  et  de  la  serine,  celle-ci  6tant  en  propor- 
tion toujours  plus  considerable.  Dans  les  meningites  tuberculeuses, 
la  proportion  d'albumine  est  toujours  superieure  alp.  1000;  elle  a 
atteint  2S'",18  dans  les  cas  de  Deniges  et  Sabrazes.  La  encore 
l'albumine  se  compose  de  serine  et  de  globuline,  comme  Wolff  l'a 
vu  chez  mes  malades.  Le  dosage  pratique,  a  cinq  jours  d'intervalle, 
revela  une  augmentation  considerable.  Tout  d'abord,  la  globuline 
predominait;  a  la  seconde  ponction,  la  serine  l'emportait.  Ces  faits 
prouvent  tout  au  moins  que  l'etude  chimique  du  liquide  cephalo- 
rachidien,  au  cours  des  meningites,  n'est  pas  denuee  d'interet  et 
qu'elle  meriterait  d'etre  faite  plus  souvent. 

Les  etudes  cglologiques  ont  pris,  dans  ces  dernieres  annees,  une 
tres  grande  importance.  Elles  nous  ont  fourni  des  renseignements 
precieux  pour  le  diagnostic  des  meningites.  Malgre  quelques 
recherches  anterieures  de  Wentwort  (2)  (1896),  de  Bernheim  et 
Moser(3)  (1897)  et  de  Councilman  (4)  (1898),  c'est  a  Widal,  Sicard 
et  Ravaut  (5)  que  revient  l'honneur  d'avoir  montre  Finteret  du  cyto- 
diagnostic  des  meningites.  A  l'etat  normal,  le  liquide  cephalo- 
rachidien  ne  contient  pas  de  leucocytes  ou  seulement  de  tres  rares 
lymphocytes  qu'on  ne  peut  decouvrir  qu'apres  une  centrifugation 
rigoureuse.  Cette  centrifugation  n'est  pas  toujours  necessaire  clans 
les  meningites ;  elle  s'impose  cependant  dans  la  plupart  des  cas  pour 
mettre  en  6vidence  les  globules  blancs.  Dans  les  meningites  tuber- 

(1}  Achard  et  Loeper,  Soc.  de  hiologie,  13  juin  1901. 

(2)  Wentwort,  Arch,  of  Pediatrics,  1896,  p.  567. 

(3)  Bernheim  et  Moser,  Wien.  klin.  Wochcnschr.,  1897,  p.  468, 
(i)  Councilman,  Amer.  Journ.  of  med.  Science,  mars  1898, 

(5)  Widal,  Sicard  ct  Ravaut,  loc.  cil. 
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culeuses  on  trouve  des  lymphocytes  en  tr6s  grand  nombre;  dans  les 
meningites  aigues  non  tuberculeuses,  au  conlraire,  du  moins  a  la 
phase  aigui:,  ce  sonl  les  polynucUaires  qui  predominent,  el  cela  de 
la  fagon  la  plus  manifesto.  Dans  ces  derniers  cas  cependanl,  si  le 
processus  pathologique  se  prolonge,  on  voit  souvcnlles  lymphocytes 
augmenter  et  parfois  meme  devenir  plus  nombreux  que  les  polynu- 
cleaires;  au  moment  des  pouss6es  aigues,  la  polynucleose  reparait. 

La  lymphocylose  n'est  d'ailleurs  pas  speciale  a  la  meningite  tubcr- 
culeuse;  on  la  constate  dans  un  grand  nombre  de  processus  chro- 
niques  interessant  plus  ou  moins  les  meninges  :  dans  la  paralysie 
generale,  le  tabes,  la  sclerose  en  plaques,  la  meningite  syphilitique, 
la  pachymeningitecervicale,  etc.  Les  processus  biologiquessont  rare- 
ment  specifiques ;  il  ne  faut  done  pas  demander  a  leur  etude  plus 
qu'elle  ne  peut  donner;  ici,  comme  ailleurs,  le  laboraloire  aide  la 
clinique,  mais  ne  la  remplace  pas.  Quand  un  malade  presente  un 
des  signes  de  meningite,  le  cytodiagnostic  permet  souventde  dire  s'il 
y  a  reellement  meningite  et,  dans  l'espece,  s'il  s'agitd'une  meningite 
aigue  ou  tuberculeuse.  Les  observations  d'Achard  et  Laubry  (1),  oil 
la  presence  de  quelques  lymphocytes  fit  croirea  une  meningite  tuber- 
culeuse alors  qu'il  s'agissaitd'une  tumeur  du  cervelet,  celle  de  Rendu 
et  Geraudel  (2)  ou,  dans  les  memes  conditions,  on  prit  pour  une 
meningite  tuberculeuse  une  fracture  meconnue  de  la  base  du  crane, 
sont  des  faits  exceptionnels  qui  ne  sauraient  annihiler  la  valeur  des 
constatations  positives  faites  en  tres  grand  nombre,  tant  en  France 
qu'a  l'6tranger. 

Parfois  l'examen  cytologique  est  negatif,  alors  meme  qu'il  existe 
une  meningite  ;  ce  fait  s'cxplique  par  une  interruption  toujours  pos- 
sible, en  pared  cas,  des  communications  entre  les  portions  cepha- 
lique  et  rachidienne  des  espaces  sous-arachno'idiens. 

Le  cytodiagnostic  doit,  d'ailleurs,  avoir  pour  complement  neces- 
saire  Vexamen  bacleriologique.  Celui-ci  doit  etre  pratique  suivant  les 
regies  en  usage  dans  les  recherches  de  ce  genre :  examen  sur  lamelles, 
ensemencements  en  divers  milieux,  inoculations  aux  animaux.  Dans 
la  meningite  tuberculeuse  l'examen  sur  lamelles,  apres  coloration, 
est  habituellement  negatif;  l'ensemencemenl  n'est  positif  que  sur 
sang  gelos6  (Bezancon  et  Griffon);  l'inoculation  aucobaye  ne  donne 
que  des  r^sultats  tardifs.  Dans  les  meningites  suppurees,  lesdiverses 
m6thodesde  recherche  permettent  dedecelerle  pneumocoque,  le  diplo- 
slreptocoque  de  Bonome,  qui  n'est  probablement  qu'une  variete  de 
|.neumocoque,le  meningocoque,\e  streptocoque,  le  staphylocoque,  le 
colibacille,  le  bacille  d'E berth,  etc.  Mais  il  faut  bien  savoir  que  le  liquide 
cephalo-rachidien  estun  mauvais  milieu  de  culture  (Sicard,  Concetti) 
et  que  ces  germes  peuvent  disparaitre  d'une  facon  pr^coce.  Souvent, 

(1)  Achard  et  Laubry,  Soc.  med.  des  hop.,  28  juin  1901. 
(2;  Rendu  et  Geraudel,  Soc.  med.  des  hop.,  5  juillet  1901. 
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dans  les  meningites  s6reuses  aigues  ou  subaigues  il  n'y  a  pas  de 
tnicroorganismes  dans  le  liquide  extrait  par  ponclion  lombaire,  et  c'est 
en  so  basant  sur  ce  fait  que  Concetti  (1)  a  cherche  a  en  faire  une 
classe  de  meningites  amicrobiennes.  Je  ne  puis  accepter  sans  reserve 
cette  maniere  de  voir,  car  plusieurs  de  mes  6leves  ont  pu  constater 
la  presence  de  germes  dans  le  liquide  de  certaines  mcningites  sereuses. 

La  ponction  lombaire  permet  encore  d'explorer  la  penneabilite  des 
meninges  aux  diverses  substances  introduites  experimentalement  dans 
1'organisme.  D'apres  Sicard  (2),  diverses  substances  (iodure  de  potas- 
sium, bleu  de  methylene,  etc.)  injectees  dans  la  cavite  sous-arach- 
noidienne  sont  rapidement  absorbees  et  se  retrouvent  dans  l'urine ; 
par  contre,  les  meninges  sont  impermeables  aux  mdmes  substances 
introduites  sous  la  peau.  Or,  dans  lameningite  tuberculeuse,  il  existe 
une  permeabilile  anormale  a  l'iodure  de  potassium  (Widal,  Sicard  et 
Monod),  tandis  que  dans  la  meningite  cerebro-spinale  l'imperm6a- 
bilite  persiste. 

La  pression  du  liquide  cephalo-rachidien  augmente  souvent  dans 
les  meningites  sereuses;  mais  cette  augmentation  est  si  inconstante 
qu'elle  constitue  un  signe  de  peu  de  valeur. 

En  resume,  la  ponction  lombaire  et  l'etude  du  liquide  auquel  elle 
donne  issue  constituent  un  procede  d'investigation  precieux  pour  le 
diagnostic  des  meningites.  Dans  des  cas  tres  nombreux  le  diagnostic 
clinique  se  fait  sans  son  intervention  ;  mais  souvent  aussi  il  est  hesi- 
tant. C'est  alors  que  l'examen  du  liquide  cephalo-rachidien  vient 
apporter  des  renseignements  precieux  et  parfois  meme  un  argument 
decisif. 

Dans  les  meningites  aigues,  la  ponction  lombaire  a  souvent  une 
valeur  egale  a  celle  d'une  ponction  de  la  plevre  donnant  issue  a  du 
pus,  dans  un  cas  de  pleuresie  douteuse.  Les  recherches  recentes 
nous  ont  permis  de  connaitre  toute  une  serie  de  meningites benignes, 
curables,  qu'on  soupconnait  parfois,  mais  dont  on  n'arrivait  pas  a 
prouver  l'existence. 

Tous  les  signes  que  nous  venons  de  passer  en  revue  n'ont  pas  la 
meme  valeur.  II  en  est,  comme  la  cephalee,  les  vomissements  et  la 
constipation,  comme  les  convulsions,  les  contractures  generalisees, 
le  delire  et  mgme  le  coma,  qui  traduisent  d'une  fagon  bruyante  la 
souffrance  des  centres  nerveuxetqui  appellent  l'attention  sur  Penc6- 
phale  et  ses  enveloppes;  mais  ces  phenomenes,  en  raison  de  leur 
caractere  diffus,  ne  permettent  pas  toujours  d'affirmer  l'existence 
d'une  localisation  inflammatoire.  lis  peuvent  en  effet  resulter,  par 
voie  rcflexe,  d'une  excitation  peripherique  ou  de  l'alt6ration  d'un 
autre  organe;  ils  peuvent  aussi  fitre  causes  par  Taction  sur  les  ele- 

(1)  Concetti,  loc.  cit. 

(2)  Sicaru,  Th.  de  Paris,  1900. 
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menls  nerveux  d'un  poison  en  circulation.  Mais,  quand  ils  existent, 
on  doit  chercher  si  d'autres  signes  ne  revelent  pas  une  localisa- 
tion plus  pr6cise.  Si  alors  on  voit  apparaltre  une  paralysie  ou  une 
paresie  partielle  portant  sur  la  face  ou  sur  les  membres;  s'il  sur- 
vient  du  strabisme,  de  l'inegalit6  des  pupilles  ou  une  chute  de  la  pau- 
piere;  si  Ton  note  des  contractures  partielles,  de  la  raideur  du  cou, 
de  la  rigidite  des  membres  ou  le  signe  de  Kernig  ;  s'il  se  produit  des 
secousses  cloniques  dans  un  groupe  de  muscles  ou  des  convulsions 
partielles,  si  le  pouls  devient  inegal,  irregulier  et  se  ralentit;  si  le 
tvpe  respiratoire  se  modifie,  on  est  bien  force  de  reconnaltre  que  le 
mal  localise  son  action  sur  un  point  des  centres  nerveux.  II  ne  s'agil 
plus  alors  d'une  action  generale,  mais  d'un  processus  local,  et  c'est 
l'etude  des  symptdmes,  de  leur  groupement  et  de  leur  Evolution  qui 
permet  de  dire  si  ce  processus  est  du  a  une  inflammation  aigue  ou 
subaigue,  s'il  depend  du  developpement  d'un  neoplasme  ou  s'il  est 
lie  a  un  trouble  circulatoire. 

Dans  ces  cas,  la  ponction  lombaire  conlribue  souvent  a  eclairer 
le  diagnostic. 

MENINGITE  TUBERCULEUSE. 

La  meningite  tuberculeuse  est  la  plus  commune  et  la  plus  redou- 
table  des  meningites.  Sa  frequence,  son  debut  souvent  insidieux,  ses 
manifestations  variables  et  son  evolution  presque  toujours  fatale, 
font  d'elle  une  des  maladies  les  plus  importantes  de  la  pathologic 
Elle  partageait  jadis,  avec  le  croup,  le  triste  privilege  d'etre  l'effroi 
des  families  ;  le  croup  fait  maintenant  moins  de  victimes,  grace  a  la 
therapeutique  nouvelle  ;  la  meningite  tuberculeuse,  au  contraire, 
resiste  a  tousnos  efforts.  C'est  la  maladie  qu'on  hesite  a  reconnaitre. 
Ouand  les  premiers  symptdmes  se  dessinent,  on  cherche  s'il  n'y  a 
pas,  pour  les  expliquer,  autre  chose  que  le  mal  qui  ne  pardonne  pas. 
De  la,  sans  doute,  la  faveur  avec  laquelle  ont  ete  accueillis,  dans  ces 
derniers  temps,  les  travaux  qui  avaient  pour  objet  les  pseudo-menin- 
gites,  les  meningites  sereuses  ou  le  meningisme. 

DEFINITION  ET  DIVISION.  —  L'infection  de  la  pie-mere  par  le 
bacille  de  Koch  est  la  cause  premiere  et  fondamentale  de  la  menin- 
gite tuberculeuse;  mais,  pas  plus  dans  les  enveloppes  du  cerveau 
que  dans  les  sereuses  ou  dans  les  parenchymes,  les  reactions  causees 
par  la  presence  des  bacilles  et  de  leurs  toxines  ne  sont  toujours 
identiques  a  elles-memes. 

Le  cas  le  plus  commun,  surtout  dans  le  jeune  age,  est  celui  dans 
lequel  la  tuberculisation  de  la  pie -mere  ne  se  caracterise  pas  seule- 
ment  par  la  presence  de  granulations  le  long  des  vaisseaux,  mais 
par  une  reaction  inflammatoire,  qui  est  souvent  due  a  Taction  exclu- 
sive du  bacille  ou  de  ses  poisons,  mais  a  la  genese  de  laquelle 
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conlribuent  parfois  des  infeclions  secondares  indisculablcs.  Ouelles 
quesoientrintensil6  el  la  diffusion  de  ce  processus  inllammaloire,  il 
emprunteason  origine  luberculeuse  un  certain  nombrede  caractferes 
qui  sul'fisent  a  le  faire  reconnailre,  alors  meme  que  les  granulations 
specifiques  sont  peu  apparentes.  II  s'agit  la,  en  efifet,  d'une  irritation 
subaigue,  qui  amenc  la  formation  d'exsudats  sereux,  sero-fibrineux 
ou  loucbcs,  mais  qui  n'aboulil  guere  a  une  suppuration  francbe,  ce 
qui  explique  revolution  capricicuse  et  souvent  assez  lente  de  la 
maladie. 

A  cole  di'  ces  meningites,  net  lemon  I  caract6ris6es,  il  est  des  cas 
danslesqucls  rinl'ection  luberculeuse  se  cantonne,  selocaliseelnepro- 
voque  que  des  reactions  limilees.  II  ne  s'agit  plus  alors,  a  propremenl 
parler,  de  meningite  tuberculeuse,  mais  de  tubercules  des  meninges. 
Cette  distinction,  nettemenl  etablie  par  Barlhez  et  Rilliet,  a  garde 
toute  son  importance.  Ouand  l'infection  bacillaire,  au  lieu  de  diffu- 
ser  a  la  peripheric  de  l'encephale,  se  fixe  en  un  point,  il  se  forme  la 
un  lubercule  ou  un  groupe  de  tubercules  qui  passent  successivemenl 
par  loules  les  phases  de  leur  evolution,  qui  s'enfoncent  plus  ou  moins 
profondement  dans  la  circonvolution  sous-jacente  el  restent  station- 
naires  ou  evoluent  avec  une  grande  lenteur.  Ces  tuberculoses  locales 
Torment  des  plaques  ou  des  noyaux.  Les  plaques  sont  constitutes  par 
l'epaississement  et  l'infiltration  tuberculeuse  d'une  parliepeu  etendue 
de  la  pie-mere.  Les  noyaux  tuberculeux  sont  des  tumeurs  jaunes, 
verdalres,  dont  le  volume  va  du  grain  de  mil  jusqu'a  l'ceuf  de  poule 
et  donl  le  nombre  est  variable ;  ces  tubercules  se  comportent  comme 
des  neoplasmes  et  leur  histoire  Irouve  sa  place  beaucoup  plus  natu- 
rellement  dans  le  chapitre  des  tumeurs  enc6phaliques  que  dans  celui 
des  meningites. 

Dans  d'autres  cas,  enlin,  des  granulations  tuberculeuses,  nette- 
ment  reconnaissables,  sont  repandues  en  plus  ou  moins  grand 
nombre  dans  la  pie- mere,  a  la  surface  de  l'encephale ;  mais  elles 
ne  causent,  autour  d'elles,  aucune  reaction  intlammatoire.  Ces  gra- 
nulations ne  suffisent  pas  a  caracteriser  une  mdningite ;  elles  ne  sont 
qu'une  des  localisations  de  la  tuberculose  miliaire  generalise'e,  et  on 
les  relrouve,  avec  des  caracteres  identiques,  dans  les  sereuses  el  dans 
les  parenchymes.  Leur  role  est  efface  et  souvenl  muet,  les  sym- 
pt6mcs  generaux  primant  les  symptdmes  locaux. 

Mais  il  ne  faudrail  pas  pousser  a  l'exc6s  ces  divisions;  il  est  rare 
qu'autour  des  plaques  tuberculeuses  de  la  pie-mere,  des  noyaux 
caseeux  de  l'encephale  ou  des  granulations  miliaires  dissemintes,  il 
ne  se  produise  pas  une  reaction  inflammaloire  de  quelque  etendue. 
Entre  les  tubercules  des  meninges  et  la  m6ningite  vulgaire,  il  exisle 
done,  analomiquement  et  rafime  cliniquemcnl,  une  foule  d'interm6- 
diaires. 

Dans  ce  chapitre,  cependant,  il  ne  sera  question  que  do  la  menin- 
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gite  luberculeu.se  proprcmenL  dile.  Les  lubercules  cerebraux  seronl 
etudies  avee  les  tumours  de  l'encephale  ;  quanl,  aux  granulations 
miliaires  de  la  pie-mere,  elles  font  partie  du  tableau  dela  granulie. 

ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE.—  [/infection  primitive  des  meninges 
par  lc  bacille  de  Koch  sc  coucoil  difficilement.  Pour  que  le  germe 
penetre  dans  une  cavitd  aussi  hermetiquement  close  que  la  boite 
cranienne,  il  Caul  qu'il  ait  deja  pris  pied  en  un  point  quelconque  de 
l'organisme  et,  dans  presque  Ions  les  cas,  il  a  fail  naltre  a  son  poinl 
d'implantation  une  lesion  appreciable  qu'on  peut  decouvrir  a  1'nu- 
topsie.  Laplupart  des  meningiles  tuberculeuses  sonl  done  netleinenl 
secondaires. 

Parfois  l'organe  atteint  primilivement  est  voisin  des  centres  ner- 
veux  :  e'est  Toreille,  e'est  Ie  nez,  e'est  l'appareil  oculaire ;  ou  bien 
encore  e'est  le  crane  ou  une  vertebre.  Dans  ces  cas,  l'alteralion, 
gagnantde  proche  en  proche,  ou  empruntant,  pour  s'etendre,  la  voie 
des  vaisseaux  lymphatiques  ou  sanguins,  finit  par  atteindre  et  par 
infecter  les  meninges. 

Mais,  d'ordinaire,  le  point  de  depart  de  cette  infection  n'estpas  une 
lesion  de  voisin  age  :  e'est  un  foyer  tuberculeux  situe  dans  un  vis- 
cere  eloigne. 

On  peut  dire,  avec  Ktiss(l),  sans  etre  taxe  d'exageralion,  que,  dans 
les  neul'  dixiemes  des  cas,  le  germe  tuberculeux  penetre  dans  1'orga- 
nisme  par  la  voie  pulmonaire. 

Si  Ton  cherche  bien,  a  l'autopsie  de  certaines  meningiles  qui,  k 
un  examen superficiel,  semblent  primitives,  on  trouve  souvent,  en  un 
point  du  parenchyme  pulmonaire,  un  noyau  tuberculeux.  Ce  noyau, 
gros  corame  un  grain  de  chenevis,  commc  un  pois  ou  une  petite  noi- 
sette, jaune,  concret,  cretace  ou  partiellemenl  ramolli,  a  ele,  en 
quelque  sorte,  l'accident  primaire,  le  chancre  tuberculeux.  Sur  le 
trajet  des  lymphatiques  eflerents  qui  gagnent  le  hile,  on  note  parfois 
des  lesions  qui  jalonnenl  les  etapes  de  l'invasion  bacillaire;  mais 
e'est  surtout  dans  le  mediastin  qu'apparaissent  des  alterations  d'une 
importance  predominante.  Un  ou  plusieurs  ganglions  sont  caseeux 
et  leurs  caracteres  objectifs  rappellent  k  s'y  meprendre  l'aspect  du 
tubercule  pulmonaire  initial  :  e'est  V adenopathie  similaire.  Dans  ces 
ganglions,  les  bacilles  ont  pullule  et  ils  sont  restes  en  reserve, 
|nets  a  infecter  reconomie.  G'est  de  la  qu'un  jour  ils  partent  pour 
envahir,  soit  la  plupart  des  visceres  a  la  fois,  soit  les  meninges  scules 
ou  presque  seules. 

Et  ce  que  peut  realiser  une  lesion  aussi  minime,  aussi  eantonncc 
vraie  trouvaille  d'autopsie,  on  congoit  que  des  lesions  plus  avancc'-s 
puissent  le  produire.  II  n'y  a  done  pas  lieu  d'insister  sur  les  cas  oil, 
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an  lieu  d'un  foyer  solitaire  et  de  lesions  minimes,  impossibles  a  recon- 
oaitre  cliniquement,  on  trouve  dans  lcs  poumons  et  dans  les  gan- 
glions tin  mediastin  des  alterations  plus  graves,  plus  etendues,  se 
revelant  deja  par  des  symptomes  positifs. 

Le  poumon  est  la  porte  d'entree  la  plus  habiluelle  de  l'infection 
tuberculeuse ;  mais  non  la  seule.  La  peau,  les  muqueuses  des  appa- 
reils  digestifs  et  rcspiraloires,  souvenl,  meine  la  muqueuse  gemito- 
urinaire,  peuvent  servir  de  point  d'impjantation  au  bacille.  Une  fois 
la  breche  faite,  on  le  retrouve  bient6t  dans  les  ganglions  peripheriqucs 
ou  eentraux,  dansles  visceres,  dans  les  os,  dans  les  articulations,  etc. 

Et  ce  n'est  pas  toujours,  tant  s'en  faut,  le  foyer  initial  qui  joue, 
dans  l'infeclion  des  meninges,  le  rdle  preponderant.  Tout  tubercule, 
ancien  ou  recent,  peut  a  un  moment  donne,  et  si  l'organisme  s'y 
prete,  devenir  infectant. 

L'infection  generalisee  de  la  pie-mere  qui  se  rencontre  dans  la 
meningite  classique  n'est,  dans  certains  cas,  qu'une  infection  intra- 
cranienne  de  seconde  etape.  Un  tubercule  a  pu  germer,  en  un  point 
de  la  pie-mere,  dans  les  circonvolutions  cerebrales,  dans  les  centres 
gris  ou  dans  le  cervelet;  il  y  a  sommeille  longtemps  sans  provoquer 
des  reactions  bien  nettes,  puis,  tout  a  coup,  ce  tubercule  longtemps 
local  a  infecte  les  parties  voisines. 

Comment  s'explique  ce  reveil  de  lesions  longtemps  latentes  qui 
tout  a  coup  font  explosion  et  causent,  en  quelques  jours,  des  desordres 
irremediables? 

Bien  souvent  il  se  fait  a  la  faveur  d'une  infection  secondaire  sura- 
joutee.  C'est  a  l'occasion  d'une  fievre  Eruptive  ou  d'une  maladie  a 
localisations  broncho-pulmonaires,  comme  la  rougeole,  la  coqueluche, 
la  grippe  ou  meme  la  bronchite  simple,  que,  sous  l'influence  associee 

i  des  germes  et  de  leurs  poisons,  la  temperature  du  corps  s'eleve,  que 
le  pouls  s'accelere,  que  les  echanges  nutritifs  se  modifient  et  que  la 
matiere  tuberculeuse,  emmagasinee  dans  ses  anciens  foyers,  seramol- 
liL.  Du  coup,  elle  devient  apte  a  se  resorber,  a  passer  dans  la  circu- 
lation et  a  envahir  l'economie. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  maladies  a  determinations  pulmo- 
naires  qui  sont  responsables  de  pareils  mefaiis.  Combien  de  fois  ne 
m'est-il  pas  arrive  de  voir  des  enfants  qui  avaient  semble,  au  debut, 
Stre  atteints  d'une  colite  banale,  tarder  a  se  retablir,  trainer  et  pre- 
senter tout  a  coup  les  signes  d'une  meningite. 
Cette  influence  d'un  foyer  tuberculeux  lointain  sur  l'infection  des 

i  meninges  n'est  nulle  part  plus  evidente  que  dans  les  cas  de  tubercu- 

I  lose  chirurgicale. 

Un  enfant  qui  a  conserve  une  assez  belle  apparence  et  qui  ne 
presente  aucune  lesion  pulmonaire  appreciable  est  atteint  de  coxalgie. 
La  hanche  n'est  pas  tres  malade ;  mais,  le  membre  etant  dans  une 

I  position  vicieuse,  on  endort  l'enfant  et,  avec  loufes  les  precautions  et 
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la  douceur  voulucs,  on  pratique  le  redressemcnt.  Cola  fait,  on 
immobilise  la  cuisse  dans  un  appareil  et  tout  semble  devoir  se  passer 
le  plussimplcment  du  monde;  malheureusement,  deux  ou  trois  jours 
apres  l'enfant  vomit,  il  est  pris  de  c^phalalgie  et  bientdt  il  meurt  de 
meningite. 

Etqu'on  ne  croie  pas  ces  faits  absolument  exceptionnels.  Toute 
operation  qui  aboutit  a  l'ouverture  d'un  lover  tuberculeux  peut, 
dans  certains  cas  n6fastes,  avoir  un  pared  denouement.  On  louche 
peut-etre  trop  legerement  aux  foyers  tuberculeux.  Une  des  menin- 
giles  tuberculeuses  les  plus  rapides  que  j'aie  rencontrees,  etait  con- 
secutive a  rouvcrture  de  l'abdomen  pour  une  peritonite  tuberculeuse 
appendiculaire.  Elle  ne  dura  pas  quarante-huit  heures. 

Plus  rapide  encore  a  efe  le  denouement  dans  certains  cas  ou  la 
matiere  tuberculeuse  a  pu  infecter  directement  les  meninges 
rachidiennes,  a  la  suite  d'une  operation  sur  des  vertobres  cariees ; 
mais  ici  le  germe  n'est  pas  seul  en  cause  ;  il  faut  tenir  compte  de 
Taction  directe  du  poison  tuberculeux  sur  les  centres  nerveux 
(Martin). 

L'infection  bacillaire  des  meninges  est  done,  le  plus  souvenl,  le 
resultat  d'une  veritable  metastase. 

Deux  cas  peuvent  se  presenter  :  ou  bien  la  plupart  des  visceres 
sont  cribles  de  granulations  et  la  meningite  n'est  qu'une  localisation, 
un  accident  d'une  tuberculose  miliaire  aigue,  g6n6ralisee ;  ou  bien, 
au  contraire,  les  meninges  sont  a  peu  pres  seules  touch6es;  cette 
particularity  ne  s'observe  guere  que  chez  les  enfanls  tres  jeunes. 

Comment  expliquer  ces  differences  ? 

Ouand  on  trouve  des  granulations  de  meme  Age  et  de  m6me 
apparence,  non  seulement  dans  la  pie-mere,  mais  dans  les  autres 
organes,  il  est  infiniment  probable  que  la  diffusion  des  germes 
tuberculeux  s'est  faite  par  rinfermediairc  du  sang. 

Quand  les  meninges  semblent  seules  les6es,  l'explication  devient 
plus  difficile.  Ces  cas,  il  est  vrai,  sont  loin  d'etre  communs.  Presque 
toujours  on  decouvre  dans  les  poumons,  dans  la  rate,  dans  les  reins, 
dans  le  foie,  etc.,  quelques  granulations  plus  ou  moins  discretes  qui 
temoignenl  de  la  generalisation  de  l'infection;  mais,  quand  reelle- 
ment  la  pie-m6re  est  seule  atteinte,  on  peut  se  demander  pourquoi. 
II  est  legitime,  a  coup  siir,  de  supposer  que  les  enveloppes  du 
cerveau,  chez  certains  enfants,  offrent  aux  bacilles  charri6s  par  le 
sang  un  terrain  favorable  a  leur  developpemenl  el  qu'elles  les 
arrfitent  de  preference  a  d'autres  organes ;  mais  cette  explication  ne 
peut  pas  etre  gen6ralisee. 

II  est  possible  que  chez  certains  sujels  l'infection  des  enveloppes 
cer^brales  se  fasse  surtout  par  les  lyraphatiques  et  par  les  leuco- 
cytes. G'est  dans  les  cas  oil  il  existe  des  lesions  de  voisinage  (tuber- 
culose de  l'oreille,  des  cavit^s  nasales  ou  de  l'appareil  oculaire)  que 
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ce  role  cles  lymphaliques  el  des  phagocytes  peul  etre  incrimine  avec 
le  plus  de  vraisemblance. 

On  conq-oit  que  pour  etre  infeclante  celle  lesion  tuberculeuse 
n'ait  pas  besoin  d'etre  important©.  Elle  peul  etre  minime,  ou  memo 
latente.  Est-elle  meme  absolument  indispensable?  Straus  a  trouve" 
ilcs  bacilles  dans  les  narines  d'un  grand  nombre  d'individus  non 
tubcrculeux.  Demme  en  a  vu  dans  les  secretions  nasales  d'un  enfant 
qui  mourut  de  meningilo.  Weigert,  en  se  basant  sur  une  observation 
dans  laquellc  la  penetration  du  bacille  s'etait  faite  au  niveau  de 
l'ethmoi'de,  pense  que  le  germe  tuberculeux  peut  entrer  dans  le 
crane  par  la  voie  lymphalique,  a  travers  lestrous  de  la  lame  criblee 
de  rethmo'ide.  II  semble  done  que  la  base  du  crane  soit  moins  bien 
protegee  contre  la  penetration  des  germes  qu'on  ne  pourrait  le 
croire  au  premier  abord.  C'est  pour  cela  qu'on  s'est  demande  si  les 
vegeta lions  adenoi'des,  qui  parfois  sont  tuberculeuses,  ne  pourraient 
pas  6tre  l'origine  de  certaines  meningites  soi-disant  primitives.  II 
faut  pourtant  se  garder  de  croire  trop  facilement  a  ces  meningites 
primitives;  parfois  il  y  a  des  bacilles  dans  des  tissus,  par  exemple 
dans  des  ganglions  bronchiques  qui,  a  l'ceil  nu,  ne  semblent  pas 
tuberculeux  (Loomis  el  Pizzini). 

Si  maintenant  on  examine  de  pres  les  lesions,  on  remarque 
qu'elles  sont  surlout  perivasculaires.  Les  granulations  sont  rangees 
le  long  des  arterioles  dont  elles  occupent  de  preference  les  gaines 
lymphatiques.  Cela  ne  signifie  pas  que  toutes  aient  debute  par  une 
lesion  du  vaisseau.  Une  arteriole  peut  avoir  ete  lesee  primitivement, 
comme  Font  vu  Cornil  ct  Babes;  mais  il  est  probable  que  la  diffusion 
de  l'infection  bacillaire  se  fait  surtout  par  les  gaines  lymphatiques. 

Ces  considerations  sont  de  nature  a  eclairer  bien  des  points  de 
l'etiologie  de  la  meningite  tuberculeuse.  Autrefois,  on  divisait  les 
meningites  tuberculeuses  en  primitives  et  secondaires.  Nous  avons 
vu  que  la  meningite  a  toutes  les  allures  d'une  maladie  primitive 
quand  la  tuberculose  locale  dont  elle  procede  est  assez  benigne  pour 
rester  latente  ;  et  pourtant  elle  differe  peu  de  celle  qui  eclate  au  cours 
•  I  une  tuberculisation  assez  marquee  pour  6tre  reconnaissable  clini- 
quemenl.  Cette  distinction  a  done  perdu  presque  loute  son  importance. 

Causes  pretlisposantes.  —  Si  l'infection  de  la  pie-mere  par  le 
bacille  de  Koch  est  la  cause  essentielle  de  la  meningite  tuberculeuse, 
il  ne  faut  pas  cependant  faire  au  germe  une  part  trop  exclusive 
dans  l'etiologie  de  la  maladie. 

Tous  les  sujets  sur  lesquels  tombent  les  bacilles  ne  deviennent  pas 
tuberculeux  et  tous  les  tuberculeux  ne  font  pas  des  meningites. 
Pour  que  l'infection  se  produise,  la  complicite  de  l'organisme  est 
nccessaire.  Pour  qu'clle  se  localise  sur  un  appareil  pi u tot  que  sur 
les  autres,  il  faut,  en  plus  de  la  predisposition  g6n6rale,  une  predis- 
position locale. 
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De  la  predisposition  generale  qui  fail  que  lei  enfant  esl  aple  a  se 
tuberculiscr,  nous  ne  parlerons  pas  ici;  mais  il  esl  interessanl  de 
chercher  pourquoi,  chcz  certains  sujets,  le  mal,  unc  fois  ne,  se 
porte  dc  preference  sur  les  enveloppes  du  cerveau. 

Nous  Irouvons  d'abord  une  cause  predisposante  qui  prime  loutes 
les  autres  :  l'her6dile  nevropathique.  Celle-ci  doit  elre  enlendue 
dans  son  sens  le  plus  large.  Les  parents  dont  les  enfants  meurent  de 
meningite  ne  sont  pas  toujours  des  alienes,  des  epilepliques,  de^ 
hysleriques  ou  des  alcooliques;  ce  sont  souvent  des  individus  fort 
intelligents,  dont  l'activite  cerebrale  a  616  soumise  a  une  tension 
excessive  et  qui  ont  garde  de  ce  surmenage  inlellectuel  unj 
impressionnabilile  exageree  ou  un  certain  degre  de  neurasthenic. 
Quant  aux  enfants,  les  uns  presenlent  des  stigmales  de  degene>es^ 
cence ;  d'autres  ont  eu  des  convulsions  dans  leurs  premieres  annees  . 
mais  la  plupart  sont  des  enfants  tres  eveilles,  d'une  intelligence 
precoce,  dont  le  crane  volumineux  et  la  circulation  cephalique  tres 
developpee  contrastent  avec  la  gracilile  du  corps ;  quelques-uns 
mfirae  sont  de  tres  beaux  enfants  chez  qui  il  esl  difficile  de 
soupgonner  une  tare  tuberculeuse. 

lis  apparliennent  plus  souvent  aux  classes  riches  qu'aux  classes 
pauvres,  et  ils  sont  beaucoup  plus  nombreux  dans  les  grandes  villes 
que  dans  les  campagnes.  Ce  sont,  en  general,  des  sujets  dont  on  a 
fatigue  trop  161  rintelligence.  La  meningite  est  d'ailleurs  unemaladie 
propre  a  Lespece  humaine  ;  et  elle  semble  avoir  sa  raison  d'etre  dans 
une  aclivile  cerebrale  exageree.  Chez  les  animaux,  on  ne  la  reali-r 
expeiimenlalement  que  par  inoculation  directe  des  produits  lubercu- 
leux,  apres  trepanation  (Daremberg). 

II  y  a  cerfaines  families  oil  plusieurs  enfants  sont  emportes 
succcssivement  par  la  meningite.  II  exisle  done  des  predispositions 
familialcs ;  et  les  parents  ne  sont  pas  toujours  tuberculeux  quand  ils 
voienl  mourir  leurs  enfants.  Cerfes,  la  tuberculose  des  parents 
constitue  une  predisposition  navrante,  quels  que  soienl  son  siege  el  sa 
forme ;  mais  elle  n'est  pas  indispensable. 

Le  mal  n'eclate  pas  avec  une  egale  frequence  a  lous  les  ages.  Sur 
ce  point,  tous  les  medecins  sont  d'accord.  Nous  ne  cilerons  que  la  i 
stalistique  deja  ancienne  d'Archambault,  dont  celles  de  Bennetl  el  do 
ltilliet  el  Barthez  diflerenl  peu.  Sur  414  enfants  atteinls  de  menin- 
gite, 272  avaient  de  deux  a  sept  ans.  C'esl  l'age  oil  les  circonvolutions 
c^rebrales  sont  en  plein  developpement,  on  l'intelligence  s'6veillc  el 
fonctionne  avec  une  activite  singuliere,  oil  la  nutrition  el  la  circula- 
tion soul  particulierement  actives  dans  la  substance  nerveuse. 
Chez  les  nourrissons,  la  maladic  esl  tout  a  fail  exceptionnelle;  <  i 
quand  elle  se  declare  avanl  un  an,  elle  prend  souvenl  des  allures 
sp6ciales.  Apres  sept  ans,  elle  diminue  dc  frequence,  pour  subir  une 
eerlaine  recrudescence  de  vingl  a  vingt-cinq  ans,  a  l'6poque  du 
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surmenage  intellectue] .  Passe  trente  ans,  elle  dcvienl  de  phis  en  plus 
rare. 

Le  sexe  ne  paralt  exercer  aucune  influence  sur  son  developpement. 
Kargons  et  filles  lui  paient  un  egal  tribut. 

L'action  des  saisons  est  plus  reelle.  Les  meningites  sont  plus 
frequentes  au  printemps  et  en  hiver  qu'en  etc.  L'influence  facheuse 
des  affections  des  voies  respiratoires  sur  les  tubercules  latents  des 
poumons  ou  des  ganglions  bronchiques  nous  explique  cetle  parti- 
cularitc.  Parfois  on  assiste  a  de  veritables  epidemies  de  meningites; 
c'est  qu'alors  des  foyers  tuberculeux  latents  sont  rallumes,  par  des 
grippes,  des  rougeoles,  des  coqueluches  ou  de  simples  catarrhes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Ouand,  apres  avoir  enleve  la 
calotte  cranienne,  on  incise  la  dure-mere  d'un  sujet  mort  de  menin- 
gite  tuberculeuse,  il  s'ecoule  generalement  du  sang  et  de  la  serosit6 
en  proportion  exageree ;  puis  l'encephale  apparait,  sillonne  de  veines 
dilatees,  recouvert  par  une  pie-mere  epaissie,  grisatre  et  cedemateuse, 
qui  masque  en  partie  les  details  de  sa  surface.  Lorsqu'on  le  souleve 
pour  l'enlever,  le  cerveau  semble  plus  mou  et  plus  infiltr6  de  liquide 
qu'a  l'etat  normal.  Sa  base  surtout,  qui  baigne  dans  un  liquide  sero- 
purulent,  est  tapissee  d'exsudats.  Ouand  il  a  ete  extrait  du  crane, 
on  voit  que  les  lesions  predominent  a  sa  partie  inferieure,  au  niveau 
de  Tespace  interpedonculaire,  entre  le  chiasma  des  nerfs  optiques  et 
la  protuberance,  a  la  naissance  des  deux  scissures  de  Sylvius.  Les 
confluents  sous-arachno'idiens  sont  distendus  par  un  liquide  louche 
plus  ou  moins  epais ;  les  nerfs  et  les  vaisseaux  sont  engaines  par  un 
exsudatfibrineux;  les  sillons  sont  combles,  effaces  et  s'ouvrent  diffici- 
lement;  le  centre  de  l'encephale  est  ramolli,  diffluent ;  les  ventricules 
sont  distendus. 

Si  on  examine  de  pres  ces  alterations,  elles  se  montrent  singu- 
lierement  complexes.  A  cote  des  granulations  et  des  tubercules 
proprement  dits  qui  revelent,  par  leur  presence,  la  nature  bacillaire 
de  l'affection,  on  trouve  des  produits  inflammatoires  de  nature 
diverse  :  des  exsudats  sereux,  fibrineux  ou  meme  purulents,  une 
veritable  hydrocephalic  ventriculaire,  de  la  congestion,  de  Tcedeme, 
de  Tepaississement  inflammatoire  de  la  pie-mere  et  des  plexus 
choro'ides,  des  alterations  variables  et  souvent  profondes  de  l'ence- 
phale lui-meme,  etc.  Ces  difforenles  16sions  s'associent,  se  combinent, 
se  coordonnent  de  diverses  fagons,  de  telle  sorte  qu'elles  varient 
dans  leurs  aspects  et  dans  leur  intensitc  suivant  les  sujets.  Dans  une 
inscription  d'ensemble,  forcement  schematique,  nous  devons  envi- 
sagcr  separemenf  ces  alterations  diverses  et  etudier  successivement : 
1°  les  granulations  tuberculeuses ;  2°  V inflammation  provoquee  par 
le  developpement  des  tubercules  ;  3°  les  alterations  de  Venciphale  : 
1"  l' hydrocephalic  ventriculaire. 
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Granulations  tuberculeuses.  —  Ces  granulations,  a  dived 
stades  de  leur  developpement,  constituent  la  lesion  caracterislique  de 
la  meningite  tuberculeuse.  Quelqucfois  elles  se  voientsans  artifice,  a 
la  surface  de  la  pie-m6re  des  que  lc  crane  a  ete  ouvert  et  la  dure- 
mere  enlev6e;  mais  souvent,  si  les  exsudats  infiammatoires  sont  abon- 
dants,  si  les  granulations  sont  peu  nombreuses  et  cachees  dans  les 
replis  de  la  membrane  vasculaire,  il  taut,  pour  les  decouvrir,  les 
chercber  avec  quelque  soin.  Dans  les  cas  douleux,  on  enleve 
un  fragment  de  la  pie-mere,  au  niveau  de  la  scissure  de  Sylvius,  on 
l'agite  dans  Feau,  puis  on  Fexamine  par  transparence,  ou  bied 
on  Fetale  sur  une  lamelle  et  on  Fctudie  a  un  faible  grossissemenl. 

Les  granulations  tuberculeuses  occupent  exclusivement  la  pie- 
mere  et  l'espace  sous-arachno'idien  ;  presque  jamais  elles  ne  se  voient 
sur  rarachno'idc  ;  elles  peuvenl  d'aillcurs  se  rencontrer  sur  toute 
l'etendue  de  Fencephale,  sur  la  convexite  comme  a  la  base,  a  la  sur- 
face des  circonvolutions  comme  dans  les  sillons  et  dans  les  anfrac- 
luosites;  mais  elles  out  des  sieges  de  predilection.  Les  parties  sur 
lesquelles  elles  se  developpent  sont,  par  ordre  de  frequence  :  la  base 
du  cerveau,  aulour  de  l'hexagone  de  Willis,  et  les  scissures  de  Syl- 
vius ;  puis  la  convexite  des  hemispheres  etleur  face  interne;  enfin  le 
cervelet,  la  protuberance  annulaire  et  le  bulbe.  Souvent,  en  cher- 
chantbien,  on  les  decouvre  aussi  sur  la  pie-mere  spinale,  particulie- 
rement  sur  la  face  posterieure  de  la  moelle. 

Les  productions  tuberculeuses  pcuventse  presenter  sous  differenles 
formes;  les  plus  communes  sont  les  granulations  grises,  demi-lrans- 
parentes,  puis  viennent  les  granulations  opaques  et  les  granulations 
jaunes.  Ces  nodules  sont  tantot  isoles,  tantut  agglomeres ;  ils'forment 
alors,  par  leur  juxtaposition,  des  noyaux  ou  des  plaques  don  I  I'aspect, 
le  volume  et  la  consistence  varienl  avec  Fage  de  la  lesion  et  Fabon- 
dance  de  Ferupfion.  G'esl  ainsi  qu'a  cote  d'un  semis  de  granulations 
recentes  on  pent  rencontrer  des  plaques  caseeuses  ou  des  tubcrcules 
ra  mollis. 

Les  nodules  specifiques  occupent  les  gaines  lymphaliques  el  se 
groupenl  de  preference  au  niveau  des  bifurcations  des  arterioles,  la 
probablement  oil  se  sont  arretcs  les  bacilles. 

L'infection  de  la  pie-mere  se  faisant  par  la  voie  sanguine  ou  par  la 
voie  lymphafique,  on  comprend  les  rapports  intimes  qui  existenl 
entre  les  tubercules  et  les  divisions  vasculaires. 

Parfois  ils  s'ecbclonnenf  lc  long  d'un  vaisscau  sous  forme  de  cba- 
pelets  ou  se  reunissent  pour  former  une  grappe  ;  souvent  ils  accom- 
pagnent  I'artere  sylvienne  an  moment  ou  elle  quitte  l'hexagone  de 
Willis;  plus  rarement  ils  apparaissenl  seulement  sur  les  brandies 
terminales,  a  la  surface  de  la  convexity.  Leur  repartition  ne  presentc 
d'aillcurs  aucune  regularity.  II  est  des  cas  dans  lesquels  les  granula- 
tions n'existent  que  sur  les  lobes  frontaux,  sur  les  lobes  parielaux  ou 
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meme  sur  le  cervelct,  sans  qu'il  soil  possible  de  saisir  la  cause  de  ces 
localisations. 

tin  seul  vaisseau  peut  etre  16se\  II  s'ensuit  que  le  nombre  des 
tubercules  est  singulierement  variable.  Dans  cerlains  cas,  il  y  en  a 
des  milliers,  dans  d'autres  on  a  peine  a  en  decouvrir  quelques-uns ; 
chez  cerlains  sujets,  ils  sont  disseminespartout;  chez  d'autres,  ils  ten- 
dcnl  a  former  des  amas,  et  rintensit6  des  reactions  inflaramatoires 
qu'ils  occasionnent  n'est  nullement  en  rapport  avec  leur  nombre. 

Sous  le  microscope,  les  nodules  tuberculeux  se  composenl  surlout 
de  cellules  embryonnaires  tassees  les  unes  contre  les  autres ;  les 
cellules  geantes  y  sont  rares  ;  les  bacilles,  en  nombre  variable. 

Ilsentourent  les  vaisseaux  a  la  fagon  d'un  manchon.  Ceux-ci  sont 
retrecis  ou  oblite>es.  Leurs  parois  presentent  des  lesions  d'endo-peri- 
arterite  qui  determinent  souvent  des  thromboses  obliterantes.  Ces 
thromboses  peuvent  occuper  des  branches  arterielles  d'un  volume 
assez  considerable. 

Prodnits  iiiflammatoires.  —  L'apparition  des  tubercules  pro- 
voque  ordinairement  dans  les  meninges  une  reaction  inflammatoire 
dont  les  manifestations,  l'etendue  et  l'intensite  different  d'un  cas 
a  l'autre.  L'arachnoi'de  est  a  peine  touchee  ;  dans  les  cas  exception- 
nels  ou  elle  est  lesee,  elle  est  epaissie,  opaque,  poisseuse  a  sa  surface. 

Autrement  importantes  sont  les  alterations  de  la  pie-mere.  Elles 
consistent  :  1°  en  une  congestion  avec  proliferation  plus  ou  moins 
active  de  la  membrane  cellulo-vasculaire;  2°  dans  la  formation  a  sa 
surface  d'un  exsudat  plus  ou  moins  abondant. 

La  congestion  est  generalisee  ou  parlielle.  A  son  niveau,  les  vais- 
seaux sont  injectes  et  la  trame  conjonclive  epaissie.  Elle  n'est  pas 
loujours  en  rapport  avec  l'intensite  du  processus  irritatif.  La  dilata- 
tion des  vaisseaux  est  forcemenl  influencee  par  la  pression  intrace- 
rebrale.  Comme  cette  pression  est  souvent  accrue,  il  en  resulte  que 
la  surface  de  la  pie-mere,  an  lieu  d'etre  injectee  et  rouge,  semble  par- 
fois  seche  et  pMe  comme  si  elle  avait  ete  comprimee  excentrique- 
ment  (Huguenin).  Meme  dans  ces  cas,  on  trouve  toujours  des  points 
plus  vascularises.  Des  suffusions  sanguines  peuvent  se  voir  ga  et  la, 
a  la  base  ou  meme  sur  la  convexite  de  l'encephale;  ce  sont  g6nera- 
lcment  de  petites  laches  qui  forment  un  piquete  discret ;  parfois 
cependanl  le  sang  infillre  s'etale  en  petites  plaques. 

L'exsudal  fibrino-purulent  qui  recouvre  la  pie-mere  et  remplit  les 
espaces  sous-arachnoi'diens  presenle  les  caracteres  ordinaires  des 
Iranssudations  causees  par  le  bacille  de  Koch.  II  est  constitue,  soit 
par  un  liquidc  visqueux,  sero-purulenl  ou  meme  purulent,  donl  la 
coulcur  va  du  gris  au  jaune  verdatrc,  soit  par  des  masses  gelatini- 
formcs  diversemenl  teint6es  suivant  que  le  pus  ou  la  fibriney  predo- 
minent;  soil  meme  par  des  concretions  lamclliformcs,  v6ritables 
fausses  membranes  plus  ou  moins  mollcs. 
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Son  siege  de  predilection  est  la  region  comprise  entre  le  chiasms 
des  nerfs  optiques  ct  la  protuberance.  II  s'etale  a  la  surface  de  la  pie- 
mere,  dansl'espace  sous-arachnoidicn  ;  il  enloure  les  vaisseaux  el  leg 
origines  apparentes  des  nerfs  craniens  auxquels  il  forme  de  ventables 
gaines  et  il  souleve  la  loile  arachnoi'dienne  epaissie  et  opaque.  II  fuse 
souvcnl  lc  long  du  bulbe  el  descend  memo  jusque  dans  le  canal 
rachidien.  On  le  retrouve  dans  les  scissures  de  Sylvius.  La,  il  soude 
entre  eux  les  feuillets  de  la  pie-mere,  de  meme  qu'il  accole  quelque- 
fois  le  bulbe  au  cervelet.  11  n'est  pas  loujours  symetriquemenl 
reparli.  Exceptionnellemenlilpeul  etre  moins  abondanl  dans  l'espace 
interpidonculaire  qu'au  niveau  de  la  protuberance  ou  du  cervelet. 

Alterations  de  l'encephale.  Ces  lesions  son  I  de  deux 
ordres  :  les  unes  sont  superficielles  et  correspondent  aux  foyers 
meningitiques ;  les  autres  atteignent  les  parlies  centrales  do 
l'encephale. 

Les  lesions  superficielles  qui  se  voient  au  niveau  des  plaques  de 
meningite  sont  caraclerisees  par  une  inflammation  intcrstitielle, 
subaigue  de  la  surface,  des  circonvolulions.  La  substance  cerebrale 
adhere  a  la  pie-mere ;  elle  est  molle,  cedematiee,  en  etat  de  ramollis- 
sement  rouge  ou  de  ramollissement  blanc.  Les  capillaires  sont 
injectes  et,  par  places,  la  substance  grise  est  le  siege  d  un  piquets 
sanguin  plus  ou  moins  accentu6  qui  peul,  exceptionnellement.  se 
transformer  en  foyers  hemorragiques 

Au  microscope,  on  voit,  dans  la  substance  grise,  des  elements 
morts  qui  se  colorent  mal,  el  des  cellules  plus  ou  moins  allerees,  les 
unes  rondes,  les  aulres  proliferees,  irregulieres  avec  des  noyaux  mul- 
tiples, d'aulres  creusees  de  vacuoles  plus  ou  moins  apparentes.  ou 
meme  en  etat  de  disintegration  complete.  Dans  la  substance  blanche, 
les  vaisseaux  sont  dilates,  moniliformes;  des  globules  de  pus  infil- 
trenl  leurs  parois,  remplissent  leurs  gaines  et  se  disseminent  autour 
d'eux ;  les  cylindraxes  sont  plus  ou  moins  alteres.  En  general  ces 
lesions  sont  tres  superticielles. 

Par  places,  cependant,  la  substance  grise  des  circonvolulions  pre- 
senle  des  laches  claires  qui  s'enfoncent  comme  des  coins  dans  la 
profondeur  et  qui  correspondent  a  une  rarefaction  des  tissus.  II  est 
probable  que  la  formation  de  ces  laches  est  due  a  des  obliterations 
vasculaires. 

On  peul  renconlrcr  dans  l'ecorce  cerebrale  de  verilables  follicules 
tuberculeux,  disposes  le  long  des  vaisseaux  et  enloures  de  foyers 
microscopiques  d'encephalite. 

La  substance  corlicale  el  la  substance  blanche  sous-jacenle  sem- 
blent  seches  el  compactes  quand  l'exsudat  ventriculaire  esl  assez 
abondanl;  elles  sonl  plutot  molles  et  oed6mati£es  quand  il  fail  del'aul 
(Ilugucnin). 

A  c6te  de  ces  lesions  localisees  a  la  surface  de  l'encephale,  on  en 
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Irouve  souvent  d'autres,  tres  elendues,  qui  aLleignenl  les  parties 
centrales.  II  est  frequent  de  voir  le  corps  calleux,  le  trigone,  les 
parois  ventriculaires  etle  corps  strid,  ramollis  au  point  de  se  dissocier 
facilementsous  un  filet  d'eau.  Les  couches  optiques  etles  pddoncules 
sont  plus  rarement  atteints  au  mSmedegr6.  Dans  ces  ramollissements 
qui  sont  dus  en  grande  partie  a  des  obliterations  vasculaires  (Rendu), 
on  Irouve  parfois  des  ilots  hemorragiques. 

En  somme,  dans  la  meningite  tuberculeuse,  deux  facteurs  princi- 
paux  interviennent  pour  produire  des  alterations  de  la  substance 
cerebrale  :  1°  une  inflammation  interstitielle  subaigue;  2°  des  oblite- 
rations vasculaires.  II  faut  y  joindre  Taction  des  exsudats  intra- 
ventriculaires. 

Hydrocephalic  ventriculaire.  —  Pour  les  anciens,  1'epan- 
chement  qu'on  rencontre  habituellement  clans  les  ventricules  du  cer- 
veau  etait  la  lesion  caracteristique  de  la  meningite  tuberculeuse. 
Aujourd'hui,  nous  savons  qu'une meningite  peut  evoluer  sans  lesions 
des  ventricules,  sans  augmentation  du  liquide  intraventriculaire, 
sans  alteration  de  la  toile  choroidienne  ou  des  plexus  choroi'des.  Ces 
cas  sont  cependant  exceptionnels. 

On  trouve  ordinairement,  dans  les  ventricules,  des  lesions  qui 
temoignent  de  l'existence  d'une  veritable  meningite  ventriculaire.  Les 
plexus  choro'ides  sont  rouges  et  turgescents;  tantot  ils  sont  plus 
consistants,  tantot  ils  sont  plus  mous  qu'a  l'etat  normal;  ils  sont  par- 
fois le  siege  de  granulations  tuberculeuses  discretes  ou  confluenles. 
La  membrane  ependymaire  est  epaissie,  opaque,  rouge&tre,  granu- 
leuse,  comme  chagrinee,  h6rissee  quelle  est  de  nombreuses  saillies 
papillaires.  Elle  peut  aussi  etre  ramollie,  surLout  clans  les  cas  ou  le 
trigone,  le  corps  calleux,  le  septum  lucidum  et  les  corps  opto-stries 
sont  diffluents  et  reduits  en  bouillie. 

Les  recherches  recentes  d'Ophuls  (1)  et  de  Walbaum  (2)  ont  montre 
qu'il  existe  dans  cette  membrane  des  tubercules  superficiels  et  des 
tubercules  profonds,  surtouf  dans  les  parties  declives,  dans  les 
replis  et  dans  les  angles.  Les  bacilles  sont  faciles  ^  deceler  dans 
ces  nodules. 

Le  liquide  ventriculaire  est  presque  toujours  plus  abondant  qu'a 
l'c'tat  physiologique.  Souvent  sa  quantite  depasse  50  et  meme 
1 1 '0  grammes.  Dans  certains  cas,  son  abondance  est  telle  que  les 
parois  ventriculaires  sont  disl endues  a  l'extreme,  que  le  cerveau  est 
comprime  excentriquement  contre  la  boite  cranienne  et  que  les 
circonvolutions  sont  completement  effacees. 

Ge  liquide  est  tantot  sereux  et  transparent,  tantOt  louche  et 
lloconneux  ou  meme  s6ro-purulent ;  il  est  plus  ou  moins  riche  en 
leucocytes  et  en  cellules  6pendymaires  desquamecs.  II  contient  une 

(1)  Ophuls,  Virchow's  Arch.  vol.  CL,  p.  305. 

(2)  Walbaum,  Virchow's  Arch.  vol.  CLX,  p.  85. 
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petite  quanlile  d'albuminc.  11  esl  alcalin ;  mais,  d'apres  Archambault, 
les  sels  de  potassium  et  dc  sodium  ne  s'y  trouvent  plus  dans  lea 
memes  proportions  que  dans  le  serum  sanguin  el  que  dans  lc  liquide 
cephalo-rachidien  normal.  C'est  done  un  veritable  exsudat  inflam- 
matoire  qui  a  sa  source  dans  l'inflammation  de  la  membrane  epen- 
dymaire,  de  la  loile  choro'idienne  et  des  plexus. 

Ouand  cet  exsudat  est  Ires  abondanl,  il  exisle  souvent  une  veritable 
infiltration  oedemaleuse  du  cerveau.  Cet  cedeme  tient,  d'unepart.a 
l'ecoulement  difficile  de  la  lymphe,  de  l'aulre,  a  une  imbibition  dee 
parties  qui  avoisinent  les  ventricules.  Cette  imbibition  peut  se  faire 
d'autant  plus  facilement  que,  contrairement  a  ce  qui  s'observe  dans 
rhydrocephalie,  la  membrane  ependymaire  n'est  pasassez  resistante 
pour  l'empecher. 

D'ordinaire,  la  meningite  ventriculaire  atteint  a  la  fois  et  au  meme 
degre  les  deux  ventricules  lateraux;  le  troisieme  ventricule  est  les6 
plus  rarement;  le  quatrieme  plus  exceptionnellement  encore. 

Les  lesions  dont  nous  venons  d'esquisser  la  description  se  loca- 
lisent,  se  groupent  et  se  combinent  de  diverses  fagons. 

Dans  la  forme  la  plus  commune,  que  nous  avons  prise  commc 
type,  des  granulations  plus  ou  moins  nombreuses  sont  eparses  sur 
la  pie-mere  plus  ou  moins  injected ;  labase  de  l'encephale  estoccupee 
par  un  exsudal  fibrineux  qui  ne  remonte  guere  sur  la  convexite.  el 
il  cxiste  de  Hydrocephalic  ventriculaire. 

Dans  certains  cas,  ou  la  lesion  pie-merienne  n'est,  a  vrai  dire,qu'un 
episode  au  cours  d'une  granulie,  les  granulations  existent  seules, 
sans  hydrocephalic  et  sans  exsudat  basilaire.  II  peut  meme  se  faire 
qu'il  n'y  ait  autour  des  tubereules  miliaires  ni  reaction  infiamma- 
loire  ni  hyperemie.  Par  contre,  dans  certaines  formes  de  meningites 
rapides  et  hyperpyretiques,  il  faut  recourir  au  microscope  pour 
decouvrir  des  granulations  tubcrculcuses  le  long  des  arterioles, 
l'examen  a  l'oeil  nu  ne  r^velant  qu'une  congestion  intense  et  diffuse. 

II  est  rare  que  l'exsudat  inflammatoire  se  fasse  seulement  a  labase 
ou  dans  les  ventricules;  mais  le  fait  est  possible,  car  les  communi- 
e.ilions  qui  existent  a  l'etat  normal  peuvenl  etre  interrompues.  An 
lieu  de  se  localiser  surlout  a  la  base,  il  envabit  quelquefois  la 
convexite. 

Les  lesions  meningitiques  ne  sont  pas  toujours  symelriques.  Elles 
peuvent  predominer  sur  un  hemisphere,  sur  un  lobe,  sur  une  portion 
de  lobe;  dans  certains  cas,  elles  se  cantonnent  le  long  d  une,  de 
deux  ou  de  trois  arterioles;  dans  d'autres,  elles  ne  se  trouvent  que 
sur  la  face  interne,  plane  des  hemispheres. 

Les  meningites  localisees  sont  surlout  des  lesions  de  la  convexite. 
Elles  se  montrent,  au  niveau  de  la  seizure  de  Rolando  ou  sur  le 
lobule  paracentral,  sous  la  forme  de  plaques  constitutes  par  un 
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semis  de  granulations  et  par  un  exsudat  sero-lil>rineux,  trouble  qui 
recouvre  la  pie-mere  a  ce  niveau.  Cetle  reaction  locale  peut  se  pro- 
duire  au  niveau  de  gros  tubercules  cerebraux  caches  dans  la  substance 
grise  des  circonvolutions. 

La  dure-mere  n'est  atteinte  qu'exceptionnellement ;  on  trouvc  alors 
sur  cette  membrane  quelques  granulations  miliaires  ou  des  foyers 
caseeux  qui  la  soudent  a  la  pie-mere;  mais  il  no  s'agit,  dans  ces  cas, 
((lie  de  lesions  peu  etcndues,  siegeant  soit  a  la  base,  soit  a  la  con- 
vexite,  soit  sur  la  faux  du  cerveau. 

Les  sinus  sont  ordinairement  gorges  de  sang  noir  ;  quelquefois 
ils  contiennent  des  thrombus. 

L'hemorragie  meningee  ct  rhemorragie  cerebrale  ont  ete  signa- 
ges, a  titre  de  complications  tout  a  fait  exceptionnelles.  Les  os  du 
crane  sont  parfois  leses ;  on  y  a  trouve  des  tubercules  et  on  concoit 
que  la  meningite  puisse  Stre  consecutive  a  une  carie  du  temporal. 

M  oning-ite  spiiiale.  —  Les  rapports  intimes  qui  existent  entre 
l'encephale  et  la  moelle  expliquent  la  propagation  de  la  meningite 
luberculeuse  au  canal  rachidien.  On  serait  m6me  en  droit  de 
s'etonner  que  les  oscillations  incessantes  du  liquide  cephalo-rachidien 
n'amenent  pas  plus  souvent  une  infection  des  meninges  spinales  si 
Ton  ne  savait  pas  qu'a  l'etat  pathologique  les  communications  entre 
les  diverses  portions  des  espaces  sous-arachno'idiens  sont  moins 
faciles  qu'a  l'etat  normal.  Les  lesions  spinales  n'en  existent  pas  moins 
et  elles  sont  loin  d'etre  rares.  Elles  sont  de  raerae  ordre  que  celles 
des  enveloppes  du  cerveau. 

L'arachno'ide  est  epaissie  et  opaque  ;  le  tissu  conjonctif,  lache, 
sous-jacent,  est  infiltre  d'un  exsudat  s6reux  ou  s6ro-purulent,  parti- 
culierement  au  niveau  des  granulations  tuberculeuses.  Celles-ci 
suivent  dans  la  pie-mere  medullaire  epaissie  et  congestionnee, 
comme  dans  la  pie-mere  cerebrale,  le  trajet  des  vaisseaux;  elles  se 
disseminent  ou  se  groupent  a  la  surface  des  renflements,  p6netrent 
dans  les  sillons,  surtout  dans  le  sillon  longitudinal  posterieur,  et, 
d'ane  fagon  gen6rale,  elles  predominent  en  arriere. 

Les  lesions  des  meninges  spinales  ne  sont  pas  toujours  en  rapport 
avec  le  nombre  des  tubercules  que  Ton  apergoit  a  leur  surface ;  on 
constate  parfois,  au  microscope,  des  infiltrations  et  des  nodules 
que  l'examen  a  1' ceil  nu  ne  faisait  pas  soupgonner ;  et  Ton  trouve 
des  lesions  vasculaires  qui  expliquent  les  alterations  de  la  moelle, 
des  racines  nerveuses  ou  meme  des  ganglions  que  revelent  les 
symptOmes  spinaux  de  la  meningite  (Raymond,  Ettlinger). 

Lesions  oculaires.  —  Le  nerf  optique,  en  raison  de  ses  rapports 
avec  les  enveloppes  du  cerveau,  occupe  une  place  a  part  parmi  les 
autres  nerfs  craniens.  Lorsque  rinnammation  se  propage  a  la  portion 
de  la  pie-mere  qui  revfit  le  nerf  optique,  celui-ci  presente  des  lesions 
de  nevro-retinite.  Si,  par  le  fait  de  l'augmentation  de  la  pression 
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intracranienne,  le  liquide  fuse  dans  L'espace  situe"  entre  les  gaines 
dure-m6rienne  et  pierme>ienne  du  aerf,  cet  espace  se  trouve  dilaW 
cL,  a  1'examen  ophlalmoscopique,  on  note  une  neuro-papillite  oed6- 
mateuse. 

La  luberculose  de  la  choroide,  signalec  par  BouchuL,  loin  d'etre 
constante,  est  assez  exceptionnelle. 

Lesions  concomitantes.  ■  •  La  meningite  Luberculeuse  esj 
rarement  primitive  ;  on  doit  done,  dans  les  autopsies,  s'atlendre  a 
Irouver  des  lesions  dans  les  autres  organcs.  Tantol  ces  lesions  sont 
si  minimes  qu'on  ne  decouvre,  apres  un  long  examen,  qu'un  noyau 
caseeux  dans  un  poumon  et  dans  un  ganglion  du  m6diastin;  tantdt, 
au  conlraire,  clles  atteigneiit  la  plupart  des  visceres  el  des  sereuses; 
niais  nous  avons  insiste  suffisamment  sur  ee  point  au  ehapilre  de 
I'etiologie  pour  n'avoir  pas  a  yrevenir. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Nous  venous  de  passer  en  revue  des 
lesions  complexes,  dont  Involution  se  fait  habituellement  d'une  fagon 
subaigue,  et  dont  les  localisations  aussi  bien  que  l'intensit6  different 
suivant  les  cas  ;  nousdevons  done  nous  attendre  a  voir  les  symptdmes 
de  la  meningite  luberculeuse  varier  a  1'infini.  Sans  exagerer,  comme 
on  l'a  fail  jadis,  Fimportance  des  localisations  oerebrales,  il  faut 
pourlant  reconnailre  que  les  signes  so  modifient  suivant  que  les 
alterations  predominent  a  la  base  ou  a  la  convcxite  de  l'ence- 
phale,  suivant  qu'elles  sont  diffuses  ou  partielles,  suivant  que  les 
exsudats  venfriculaires  el  sous-arachnoidiens  sont  abondanls  ou 
minimes.  Cliniquement,  il  n'y  a  pas  deux  meningites  tuberculeuses 
absolumenl  parodies.  Cependant,  il  y  a  dans  le  tableau  de  la  maladie 
de  grandes  lignes  qui  ont  frappe  tous  les  observateurs,  depuis  Robert 
Whytt,  et  que  nous  devons  suivre  dans  cette  description  forcement 
sch6matique. 

Nous  avons  vu  deja  que  les  inflammations  subai^ucs,  avant  de  se 
reveler  par  des  signes  caracleristiqucs,  s'annoncent  par  des  troubles 
plus  ou  moins  vagues  qui  constituent  les  prodromes  de  la  maladie. 
C'est  dans  la  meningite  luberculeuse  que  cette  periode  prodromique 
est  le  plus  nettement  caracterisee. 

Une  fois  lemal  declare,  on  note  d'abord  des  plienoinenes  d'excila- 
lion;  a  la  fin,  ces  signes  sont  remplaces  par  des  ph&iomenes  de 
depression ;  mais  cette  substitution  de  la  depression  fonctionnelle 
qui  caracterise  la  phase  ultime  ou  paraly(i<pie  a  l'excitation  initiale 
ne  s'opere  pas  sans  transition  :  il  existe  une  phase  intermediaire,  desi- 
gnee par  Jaccoud  sous  le  nom  de  periode  d'oscillations,  dans  laquelle 
predominent  les  symptdmes  causes  par  les  lesions  basilanvs  .Marfan  . 

Cette  division  en  trois  periodes,  qui  se  trouve  en  germe  dans 
Tceuvre  de  R.  Whytt  et  qui  a  6t6  consacr6e  par  la  plupart  de  ses 
successeurs,  repose  sur  une  observation  attentive  des  fails ;  elle  ne 
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iepresente  cependant  qu'un  schema.  Si  l'excitation  est  la  dominanLe 
|e  la  premiere  periode,  de  m&me  que  la  paralysie  est  lc  fait  capital 
de  la  derniere,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  des  paralysies  peuvent 
marquer  le  debut  de  la  maladie,  et  des  convulsions  s'observer  a  la 
periode  ultime.  On  a  aussi  voulu,  pour  completer  le  tableau,  attri- 
buer  a  chaquo  phase  une  duree  d'un  septenaire  environ.  C'est  la  une 
moyenne  qui  s'applique  a  tres  peu  de  cas;  en  realite,  rien  n'est  moins 
fixe  que  la  duree  de  chaque  p6riode,  surtout  de  la  seconde. 

Prodromes.  —  La  meningile  peut  apparaitre,  a  litre  d'accident 
terminal,  au  cours  d'une  tuberculose  deja  ancienne,  caracterisee 
par  des  lesions  plus  ou  moins  profondes  des  poumons,  de  l'infestin, 
des  os,  des  articulations,  etc.  ;  dans  ce  cas,  son  debut  est  souvent 
insidieux,  et  les  prodromes  semblent  faire  defaut,  masques  qu'ils 
sont  par  les  signes  de  la  localisation  premiere. 

Merae  chose  s'observe  dans  les  formes  a  debut  typhokle  ou  l'in- 
fection  des  meninges  n'est  qu'un  accident  d'une  tuberculose  miliaire 
aigue  generalisee. 

Dans  certains  cas  enfin,  la  meningite  eclate  brusquement,  sans 
prodromes,  presque  sans  preparation,  chez  des  enfants  qui,  jusque-la, 
semblaient  indemnes  de  toute  tare.  Ces  faits  sont  tout  a  fait  excep- 
tionnels ;  s'ils  paraissent  frequents  a  l'hopital,  c'est  que  les  enfants 
qu'on  y  amene  n'ontpas  ete  Fobjet  d'une  surveillance  assez  attentive. 

En  general,  la  meningite  tuberculeuse  s'annonce  par  des  pheno- 
menes  precurseurs  plus  ou  moins  accentues.  Ces  prodromes 
n'avaient  point  echapp6  aux  anciens  observateurs  qui  les  placaient 
dans  la  periode  initiale  de  la  maladie;  ils  durent  de  quinze  jours  a 
trois  mois  et  plus.  Ils  sont  variables  :  les  uns  s'expliquent  par 
revolution  de  l'infection  tuberculeuse  dans  d'autres  visceres  et  par 
la  souffrance  de  l'organisme  entier;  les  autres  par  une  invasion 
progressive  des  meninges  qui  ne  reagissent  pas  encore  d'une  fagon 
manifeste. 

Les  premiers  en  date  sont  gen^ralement  les  troubles  de  la  nutrition. 
On  voit  certains  enfants,  issus  de  parents  nerveux,  qui  jusque-la 
n'avaient  presente  aucun  signe  d'infection  tuberculeuse,  et  qui 
parl'ois  etaient  remarquables  par  leur  bonne  mine,  par  leur  intelli- 
gence et  leur  gaiete,  commencer  a  maigrir  et  a  palir,  sans  cause 
appreciable.  L'amaigrissement  n'est  pas  sensible  au  debut,  si  Ton 
n'a  pas  recours  a  la  balance ;  mais  bientot  les  membres  perdent 
la  rondeur  de  leurs  contours,  les  muscles  sont  plus  mous,  la 
peau  est  plus  flasque,  plus  squameuse  et  les  os  sont  plus  saillants; 
les  traits  se  tirent,  les  yeux  se  cernent  et  perdent  leur  eclat,  les 
cheveux  se  sechent  et  deviennent  ternes.  L'apputit  diminue  chez 
les  grands  enfants  comme  chez  les  nourrissons  ;  ceux-ci,  apres 
avoir  saisi  le  sein  avec  aviditn,  le  rejettent  bientot,  et  cependant 
leur  bouche|est  seche,  chaude,  et  la  [soif  semble  vive.  Les  diges- 


320 


V.  HUTINEL.  —  MALADIES  DES  MENINGES. 


lions  sonl  moins  regulieres;  ties  cettc  epoquc,  on  pcul  observer  des 
vomissemenls;  souvent,  il  y  a  de  La  constipation,  des  selles  irre- 
guMeres  et  de  consislance  in6gale  ;  parfois  meme  on  note  de 
1'enlero-cOlilc,  ce  qui  eloign©  a  tori  l'idee  d'une  le\sion  encepha- 
lique. 

Maisbienldl,  d'aulressignesappellcnt  raltention  sur  l'etat  cer6brafl 
Ceux-ci,  au  lieu  d'etre  tardifs,  se  manifeslent  parfois  des  le  debut; 
G'est  d'abord  une  cephalalgie  persislante  el  que  rien  n'explique ; 
c'est  ensuite  une  modification  profonde  de  la  maniere  d'etre.  Chez 
l'adulte,  l'altcinle  subie  par  l'intelligcnce  est  souvent  caracteristique 
l'esprit devient  lourd,  paresseux  a  l'exces,  ennemi  de  lout  travail  et 
de  tout  effort;  cet  affaiblissemenl  general  des  facultes  contrasle  avec 
une  sensibility,  une  irascibilite  inexplicables  et  avec  une  inquie- 
tude, une  mauvaise  humeur  conslantes  ou,  au  contraire,  avec  une 
insouciance  sans  limites.  La  memoire  se  perd,  rattention  ne  peut 
plus  se  fixer  sans  fatigue,  les  idees  ne  s'enchahient  plus,  le  malade 
cherche  l'isolement  et  le  silence. 

Chez  les  enfanls,  on  est  surtout  frappe  par  le  changeraent  du 
caractere.  Les  uns  deviennenl  apalhiques,  tristes  et  somnolents; 
ils  ne  jouent  plus,  ils  restent  immobiles,  les  yeux  fixes  a  terre  ou 
regardant  au  loin,  corarae  perdus.  D'autres  deviennent  mediants, 
grognons,  agressifs,  violents  ou  sensibles  k  l'exces;  ils  s'irritent  de 
tout,  repoussent  leurs  parents,  orient  et  pleurent  sans  motif. 
D'autres  encore  etonnent  leur  entourage  par  leur  tendresse  inaccou- 
lumee;  ils  sont  doux,  caressanls,  affeclueux,  s'attachent  a  leur  mere 
et  fondent  en  larmes  a  tout  propos.  Chez  tous,  le  travail  devient 
moins  facile  et  moins  fecond ;  la  memoire  diminue,  les  distractions 
sonl  frequenles  et  les  progres  s'arrelent. 

Le  sommeil,  jusqu'alors  tranquille,  devient  agite,  enlrecoupr  de 
soupirs  et  de  cauchemars,  de  grincemenls  de  dents,  de  machon- 
nement  et  de  secousses  musculaires.  Les  paupieres  ne  se  ferment  pas 
complelement  et  on  apercoit  la  sclerotique  a  travers  la  fente  palp6- 
brale.  A  cette  epoque  deja,  on  peut  notcr,  par  moments,  de  l'inega- 
lite  ou  de  la  dilatation  des  pupilles  ;  l'enfant  se  fatigue  vite  et  parfois 
la  demarche  est  chancelanle. 

L'existence  de  la  fievre  a  ete  admise  par  les  uns,  niee  par  les 
autres.  II  est  certain  qu'elle  manque  clans  un  grand  nombre  de  cas; 
rnais,  chez  quelques  sujels,  on  constate  le  soir,  quand  la  temperature 
est  prise  d'une  fagon  reguliere,  comme  cela  se  pratique  a  l'hdpilal, 
une  elevation  de  plusieurs  dixi6mes  de  degre,  et  cette  fievre  est  due 
tahtdt  h  la  tuberculisation  des  visceres,  tantdt  a  l*invasion  des 
meninges. 

Tous  ces  signes  n'ont  pas  une  evolution  regulierement  progressive ; 
apres  une  p6riode  menaeante  de  deperissement,  il  est  possible 
qu'une  amelioration  survienne,  et  que  le  mal  s'arrete  pour  des 
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semaines  ou  pour  dcs  mois.  Mais  ce  n'est  en  general  <[u'un  repil 
comparable  aux  remissions  qui  s'observent  parfois  quand  la  maladie 
est  confirmee. 

Ouelque  caracteristiques  que  puissentparaitre  ces  manifestations 
de  la  periode  prodromique,  leur  signification  n'est  sou  vent  reconnue 
que  plus  lard.  Les  erifants,  n'etant  pas  arrfites  par  la  fievre,  con- 
linuent  a  sortir  et  changent  peu  de  chose  a  leurs  habitudes; 
on  incrimine  la  dentition,  la  croissance  ou  les  vers,  on  pense  a  des 
troubles  dyspeptiques,  on  croit  bien  faire  en  changeant  le  rdgime; 
puis  tout  a  coup  le  mal  se  d6masque. 

Periode  initiate  ou  periode  d'excitation.  —  Le  debut  de 
la  meningite  peut  n'etre  marque  que  par  l'exageration  des  sym- 
ptoines  de  la  periode  prodromique  ;  mais,  d'ordinaire,  il  est  annonce 
par  l'apparition'  de  la  fievre  et  par  des  signes  d'une  importance 
capitale.  Ces  symptomes,  auxquels  on  a  donne  le  nom  pittoresque 
de  trepied  mining  itique,  sont  :  la  cephalalgie,  les  vomissements  et  la 
constipation.  Quand  ils  se  montrent  chez  un  enfant  deja  souffreteux, 
l'attention  est  immediatement  6veillee  et  Ton  attend  avec  anxiet6  que 
d'autres  signes  qui,  en  general,  ne  tardent  guere,  viennent  carac- 
teriser  la  localisation  du  mal  sur  les  meninges.  On  voit  alors  appa- 
raitre  successivement,  mais  sans  ordre  bien  defini,  des  phenomenes 
oculo-pupillaires,  des  troubles  de  la  motilit6  et  de  la  sensibilite,  des 
modifications  du  pouls,  de  la  respiration  et  des  secretions,  en  mgrne 

l  temps  que  s'accentue  la  depression  intellectuelle. 

La  cephalalgie  est  constante  dans  la  meningite;  les  grands  enfants 

i  et  les  adultes  l'accusent  par  leurs  plaintes  et  leurs  gemissements ;  les 
petits  indiquent  leur  souffrance  en  passant  la  main  sur  le  front,  sur 

I  l'occiput  ou  sur  les  yeux  d'une  facon  automatique.  Continue  ou 
remittente,  generalised  ou  partielle,  assez  vive  parfois  pour  arracher 

>  des  cris  aux  malades,  elle  semble  particulierement  penible  quand  les 
lesions  siegent  sur  la  convexit6  du  cerveau  ;  elle  est  exageree  par  les 

i  mouvements,  par  la  lumiere,  par  le  bruit,  par  les  conversations; 

;  aussi  voit-on  les  enfants  rester  immobiles,  la  tete  cachee  sous  les 
couvertures  ou  enfoncee  dans  leurs  oreillers.  Symptome  de  debut,  la 

i  douleur  n'acquiert  cependant  pas  toute  son  intensite  des  le  premier 
jour;  elle  arrive  progressivement  a  son  maximum,  puis  elle  s'attenue 

i  et  devient  un  phenomene  de  second  ordre. 

Les  vomissements  surviennent  generalement  des  le  premier  jour, 
quelquefois  le  deuxieme  ou  le  troisieme  seulement.  Ils  s'effectuenl 

•  sans  efforts,  sans  nausees,  par  une  sorte  de  regurgitation,  comme  si 
le  maladc  rejetait  un  liquide  contenu  clans  sa  bouche. 

Ils  sont  alimentaires  d'abord,  puis  muqueux  et  meme  bilieux  ;  ils 
diminuent  generalement  lorsquc  l'cstomac  est  vide ;  mais  ils  repa- 
raisscnt  quand  le  malade  s'assied  ou  se  l6ve.  Certains  sujets  nc 
vomissent  qu'une  ou  deux  fois ;  chez  d'autres,  au-  contraire,  cc 

TRAITE  DE  MEnECINE.  IX.    —  21 


322 


V.  HUTINEL. 


—  MALADIES  DES  MENINGES. 


sympt6me  se  renouvelle  pendant  plusieurs  jours  ;  il  est  exceptionnel 
qu'ilpersistejusqu'a  la  fin. 

La  constipation,  bien  que  frequente,  ne  constitue  pas  un  signe 
absolument  constant.  Quand  elle  existe,  elle  est  opiniatre  et  resisle 
meme  aux  purgatils  energiques.  Elle  disparait  souvent  dans  les 
derniers  jours ;  alors  elle  est  parfois  remplacee  par  de  la  diarrhee. 

L'appetit  est  diminue;  souvent  meme  Tinappetence  est  absolue. 
Les  malades  ne  demandent  ni  a  manger  ni  a  boire;  ils  ne  refusent 
cependant  pas  ce  qu'on  leuroffre,  ils  acceptent  passivement  aliments 
ou  boissons,  quitte  a  les  rejeter  ensuite  dans  un  vomissement. 

Tres  souvent  il  se  produit  des  cette  periode  une  modification  dans 
la  forme  du  ventre.  La  paroi  s'affaisse,  s'enfonce  et,  au  lieu  de  la 
saillie  normale  de  l'abdomen,  on  note  une  depression  limitee  en  haut 
par  les  fausses  cfites,  en  bas  par  les  os  iliaques ;  c'est  le  ventre  en 
bateau.  Cette  r6traction,  comme  les  vomissements  et  la  constipation 
qui  semblent  des  phenomenes  connexes,  est  due  tres  probablement 
a  une  contracture  simultanee  des  muscles  de  l'eslomac,  de  l'intestin 
et  de  la  paroi  abdominale.  Elle  n'est  pas  constanle ;  parfois  assez 
prononcee  pour  que  la  paroi  abdominale  semble  accol^e  a  la  colonne 
vertebrale  et  laisse  voir  les  battements  aortiques,  elle  est  souvent  a 
peine  accusee.  Elle  disparait  generalement  vers  la  fin  de  la  maladie. 

La  fievre  est  un  symptdme  initial ;  mais,  dans  la  premiere  periode 
de  la  meningite,  elle  n'est  jamais  tres  elevee.  Dans  aucun  cas  elle 
ne  s'^leve  au-dessus  de  40°  et  rarement  elle  depasse  39°,  a  moins  que 
la  maladie  n'eclate  au  cours  de  tuberculoses  avanc^es,  avec  fievre 
hectique  et  complications  viscerales.  Elle  est  assez  irreguliere  dans 
ses  allures.  Elle  est  generalement  plus  elev£e  le  soir  que  le  matin, 
mais  l'inverse  est  possible;  le  maximum  peut  encore  se  produire  vers 
midi  et  les  oscillations  de  la  courbe  thermique  sont  parfois  assez 
elendues. 

Les  variations  du  pouts  a  cette  periode  sont  encore  subordonnees 
a  celles  de  la  temperature.  On  note  en  general  de  90  a  120  pulsations  ; 
mais  on  peut  deja  constater  une  mobility  et  des  changements  de 
frequence  qui  font  presager  les  modifications  ulterieures. 

La  respiration  devient  plus  frequente,  en  mfime  temps  que  la 
temperature  s'eleve ;  mais  son  rythme  ne  se  modifie  pas  encore  d'une 
fagon  appreciable. 

A  ces  signes  s'en  ajoulent  bientdt  d'autres  qui  donnent  a  la 
maladie  sa  veritable  physionomie,  en  traduisant  plus  directement  la 
souffrance  du  systeme  nerveux  central. 

L'expression  du  visage  est  interessante  a  observer,  particuliere- 
ment  le  regard  qui  semble  indifferent,  etonneou  hostile,  surtout  chez 
les  tres  jeunes  enfants.  Le  malade  est  dans  un  elat  de  somnolence, 
d'abattement,  souvent  m6me  de  torpeur  dont  il  n'aime  pas  qu'on  le 
tire.  Si  on  l'approche,  il  s'irrite;  si  on  le  louche,  il  crie  et  gemit :  si 
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on  lui  parle,  il  repond  d'une  facjon  breve,  saccadee  et  quelquefois 
embarrassce,  comme  une  personne  qui,  toute  a  son  mal,  aspire  au 
repos.  II  evite  tous  les  mouvements,  surtout  ceux  de  la  tele,  et  reste 
obstincment  couche  sur  le  cdte,  le  dos  tourne  a  la  lumiere,  la  tete 
cach6e,  lescuisses  flechies  sur  l'abdomen,  les  jambes  sur  les  cuisses, 
los  genoux  sous  le  menton,  dans  1'attiLude  dite  en  allien  de  fusil. 

La  torpeur  est.particulierement  accentuee  chez  les  pelils  enfants. 
Dans  les  premi6res  annees  de  la  vie,  elle  marque  souvent  le  debut  de 
la  meningite  et  ne  fait  que  s'accentuer  pendant  toute  sa  duree. 
Chez  les  enfants  plus  grands  et  chez  les  adultes,  le  clelire  n'est  pas 
rare.  C'est  generalement  un  delire  doux,  calme,  avec  marmottement 
et  mouvements  automatiques  longtemps  reputes  ;  parfois  cependant 
c'est  un  delire  violent,  avec  agitation  et  impulsions  motrices.  M6me 
dans  ces  cas,  il  est  rarement  continu ;  dans  l'intervalle  des  acces, 
le  malade  retombe  dans  sa  somnolence  ou  bien  il  recupere,  pour  un 
temps,  toute  sa  lucidite.  Les  tres  jeunes  enfants  ont  la  nuit  des 
soubresauts  et  des  terreurs  soudaines ;  mais  ces  troubles  peuvent 
manquer,  particulierement  dans  les  cas  ou  la  convexite  de  l'ence- 
phale  est  intacte. 

La  sensibilite  gen6rale  est  souvent  modifiee.  II  existe  alors  une 
hyperesthesie  qui  rend  penible  le  moindre  contact. 

L'excitation  des  centres  nerveux  se  manifeste  par  une  s6rie  de 
troubles  de  la  motilite.  II  arrive  quelquefois,  chez  les  jeunes  sujets, 
que  la  meningite  debute  par  des  convulsions  geniralise"es,  epilepti- 
formes,  avec  perte  de  connaissance,  dilatation  des  pupilles,  etc. 
L'acces  est  generalement  assez  court  et  ne  se  reproduit  guere  avant 
la  periode  terminale ;  s'il  reparait,  les  convulsions  sont  moins 
violentes  et  moins  etendues.  Ge  mode  de  debut  s'observe  surtout 
clans  les  cas  ou  il  existe  un  gros  tubercule  cerebral. 

Si  les  convulsions  generalisees  sont  rares,  on  observe  au  contraire 
tres  frequemment  des  convulsions  parlielles.  Celles-ci  siegent  habi- 
tuellement  dans  les  muscles  des  yeux  et  de  la  face  et  peuvent 
atteindre  les  membres  (nystagmus  passager,  strabisme  intermittent, 
grincements  de  dents,  machonnement,  mouvements  de  succion, 
clignotement  des  paupieres,  mouvements  cloniques  des  membres 
superieurs,  a  forme  monoplegique  ou  hemiplegique,  soubre- 
sauts, etc.).  . 

Plus  imporlantes  sont  les  contractures.  La  raideur  de  la  nuque  est 
la  plus  caracteristique.  Souvent  elle  est  appreciable  des  le  debut  de 
cette  periode  et  elle  s'accentue  peu  a  peu,  se  compliquant  d'une 
contracture  des  muscles  du  dos,  au  point  d'amener  le  renversement 
de  la  tete  en  arriere  et  un  veritable  opisthotonos.  Le  signe  de 
Kernig  se  rencontre  aussi;  mais  il  est  loin  d'cHre  constant,  surtout 
au  debut  de  la  meningite  tuberculeuse.  Netler  l'a  constats  dans 
72,5  p.  100  des  cas;  Marfan  le  croit  beaucoup  plus  rare. 
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La  contracture  peut  atteindrc  les  muscles  des  yeux,  determinant 
ainsi  du  strabisme  et  de  la  diplopie,  les  muscles  masticaleurs  el  les 
muscles  des  membres.  Dans  certains  cas  exceptionnels  la  predomi- 
nance de  ce  sympldme  rappelle  le  tetanos,  surtout  s'il  y  a  du  trismus 
(Boix). 

Les  reflexes  sont  frequemment  exageres ;  mais  cette  exageration 
ne  dure  pas  toujours  jusqu'a  la  fin  de  la  maladie. 

Les  troubles  de  l'innervation  vaso-molrice  ne  se  traduisent  encore 
que  par  les  alternatives  de  paTeur  et  de  rougeur  de  la  face  et  par  la 
coloration  des  pommettes. 

Les  troubles  oculaires  sont  particulierement  interessants.  Tout 
d'abord  les  malades  accusent  une  pholophobie  qui  est  un  des 
premiers  et  des  meilleurs  signes  du  debut  de  la  m6ningite.  Bientdt 
les  pupilles  se  retrecissent,  mais  souvent  d'une  fagon  inegale,  d'ou 
Vinegalite  pupillaire  qui  souvent  marche  de  pair  avec  le  strabisme 
convergent  ou  divergent,  transitoire  ou  persistant.  Les  pupilles 
reagissent  mal  a  la  lumiere  et  presentent  des  mouvements  alternalil's 
de  constriction  et  de  dilatation ;  les  globes  oculaires  sont  parfois 
douloureux  a  la  pression. 

L'examen  ophtalmoscopique,  quand  on  peut  le  pratiquer,  donne 
parfois  des  renseignements  precieux,  mais  dont  il  ne  faudrait  pas 
exagerer  l'importance.  Les  tubercules  de  la  choro'ide,  visibles  sous 
forme  de  points  jaunatres  et  saillants,  sont  plus  rares  que  ne  le 
croyait  Bouchut.  Plus  souvent  on  ne  constate  qu'une  congestion 
des  vaisseaux  retiniens  et  parfois  de  l'oedeme  papillaire  ou  peri- 
papillaire. 

Pendant  que  se  dessinent  ces  sympldmes,  lemaciation  fait  des 
progres  rapides.  L'app6tit  est  nul,  la  langue  est  saburrale,  la  soif 
est  rarement  vive.  Les  urines  sont  peu  abondantes  et  generalement 
elles  ne  contiennent  pas  d'albumine. 

La  rate  est  souvent  hypertrophiee. 

Periode  interinediaire  ou  d'oscillalions.  —  Presque  tous 
les  symptdmes  que  nous  venons  d'etudier,  sauf  la  cephalalgie,  les 
vomissements  et  la  constipation,  sont  inconstants  et  apparaissent 
sans  r6gularite.  lis  s'ajoutent  les  uns  aux  autres  comme  par  poussees, 
et  pendant  quatre,  cinq,  six,  buit  jours,  l'etat  du  malade  s'aggrave 
progressivement.  Tout  a  coup,  un  changement  ou  tout  au  moins 
un  arreT  semble  se  produire  :  la  fievre  diminue,  le  pouls  se  ralentit, 
l'agitation  se  calme  et  les  parents  se  rassurent ;  mais  qu'on  ne  s'y 
trompe  pas,  le  mal  ne  s'attenue  pas,  il  entre  dans  une  nouvelle 
phase.  Si  les  symptdmes  initiaux  se  modifient,  si  d'aulres  appa- 
raissent, si  des  intervalles  de  repos  interrompent  par  moment - 
l'agitation  si  p6nible  du  debut,  il  ne  faut  pns  voir  la  un  presage 
favorable,  mais  l'avenement  graduel  de  la  depression  et  de  la  para- 
lysie,  manifestations  terminales  des  alterations  des  centres  nerveux. 
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Parmi  les  symptdmes  caracteristiques  de  la  periode  d'oscillations, 
il  faut  citer  en  premiere  ligne  les  modifications  du  pouls,  de  la 
temperature  et  de  la  respiration. 

Le  pouls,  qui  s'etait  accel6re  au  debut  de  la  maladie,  commence  a 
presenter  quelques  irregularis  dans  le  volume  de  ses  ondes  ;  puis,  a' 
parlir  du  quatrieme  ou  du  cinquieme  jour,  lantdt  plus  tdl,  tantdt 
plus  tard,  il  se  ralentit  et  tombe  a  60,  50  ou  meme  40  pulsations. 
En  meme  temps,  il  devient  inegal  et  irregulier.  Des  pulsations 
faibles  et  filees  succedent  a  des  pulsations  fortes  et  vibrantes. 
Les  intervalles  qui  separent  ces  pulsations  ne  sont  plus  egaux;  apres 
quelques  battements  ralentis,  on  en  compte  cinq-  ou  six  plus  frequents 
et,  par  moments,  il  existe  de  veritables  intermittences.  Souvent  les 
pulsations  s'executent  avec  promptitude  et  sont  separees  par  des 
intervalles  de  repos  qui  semblent  tellement  longs  qu'on  se  demande 
si  la  circulation  arterielle  n'est  pas  sur  le  point  de  se  suspendre 
(Dance). 

En  meme  temps  que  le  pouls  se  ralentit,  la  temperature  s'abaisse  ; 
parfois  meme  elle  descend  au-dessous  de  la  normale,  pour  se  relever 
a  la  periode  ultime.  Cette  baisse  du  thermometre  est  moins  constante 
et  moins  importante  que  les  modifications  du  pouls,  la  temperature 
se  laissant  plus  facilement  influencer  que  la  circulation  par  les 
complications  intercurrentes. 

Le  rythme  respiratoire  est  egalement  change.  L'application  du 
pneumographe  a  l'6tude  des  actes  respiratoires  a  donne  des  r6sultats 
interessants  (Fosse,  these  de  1897).  D'abord  la  respiration  thoracique 
et  la  respiration  diaphragmatique  se  dissocient  d'une  fagon  exag.er6e 
et  persistante.  II  arrive  que,  pendant,  des  journees,  le  thorax  ou 
le  diaphragme  soient  successivement  immobilises,  sauf  pendant  les 
grandes  inspirations ;  mais,  a  la  fin  de  la  maladie,  le  diaphragme 
reprend  toujours  son  fonctionnement. 

D'autre  part,  apres  avoir  ete  acceleree,  la  respiration  tend  a  se 
ralenlir.  Ce  ralentissement,  comme  celui  du  pouls,  se  fait  d'une  fagon 
inegale  et  irreguliere.  Tout  d'abord  apparaissent  des  pauses,  tant&t 
longues,  tant6t  a  peine  indiquees  sur  le  trace.  Dans  l'intervalle  de 
ces  pauses,  l'amplitude  des  respirations  augmente,  mais  d'une 
I'acon  inegale;  leur  frequence  s'accroit  simultanement.  La  respira- 
tion tend  ainsi  a  devenir  p6riodique  ;  elle  prend  alors  le  type  dit  de 
Cheyne-Stokes.  Ce  type  est  rarement  realise  dans  sa  forme  la  plus 
caracteristique  au  cours  de  la  meningite  tuberculeuse ;  il  n'est 
ordinairement  qu'ebauche,  si  ce  n'est  a  la  fin  de  la  maladie. 

L'intermittence,  dansle  rythme  respiratoire,  est  d'ailleurs rarement 
reguliere.  Chez  le  meme  enfant,  plusieurs  changements  peuvent 
survenir  dans  le  cours  do  quelques  heures.  Les  oscillations  qui  se 
produisent  entre  les  pauses  n'ont  pas  toujours  le  mfime  caractere ; 
paii'ois  des  respirations  faibles  alternent  avec  des  respirations  tres 
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amples  et  de  grandes  oscillations  solitaires  peuvent  etre  separees 
par  des  pauses  (type  de  Kussmaul-King).  A  la  fin,  les  pauses  devd 
nant  plus  longues,  les  inspirations  plus  rares  et  plus  profondes,  la 
respiration  est  suspirieuse.  De  veritables  crises  de  polypnee,  dans 
lesquelles  le  chiffre  des  respirations  depasse  cinquante  ou  soixanle, 
surviennent  quelquefois  avant  l'etablissement  de  l'accel6ration 
ultime. 

Les  troubles  vaso-moteurs,  qui  n'avaient  fait  que  s'esquisser  a  la 
premiere  periode,  se  dessinent  maintenant  avec  une  grande  nettete. 
lis  se  manifestent  encore  sous  forme  de  rougeurs  auxquelles  succede 
une  paleur  subite.  C!est  a  cet  ordre  de  phenomenes  qu'appartient  la 
tache  cir&brale  ou  la  raie  meningilique  de  Trousseau.  Si,  avec  l'ongle 
ou  un  crayon,  on  trace  une  ligne  sur  la  peau  du  tronc  ou  du  ventre, 
on  voit  bientdt  se  former  une  large  raie  rouge  qui  persiste  assez 
longtemps.  Cette  manifestation  dermographique  n'est  pas  du  reste 
propre  a  la  m^ningite  ;  elle  se  rencontre  dans  un  grand  nombre 
d'etats  morbides,  et  s'observe  meme  en  pleine  sante  chez  des  sujets 
nerveux;  elle  temoigne  simplement  d'une  asth^nie  des  vaso-moteurs. 

Les  autres  symptdmes  que  nous  avons  d^crits  dans  la  premiere 
periode  sont  plus  ou  moins  modifies.  Les  vomissements  onl  gene- 
ralement  disparu ;  mais  la  cephalalgie  et  la  constipation  persistent 
souvent  avec  les  caracteres  qu'elles  avaient  auparavant. 

Les  troubles  dela  motility  s'accentuent,  mais  restent  variables.  Le 
machonnement,  les  grincements  de  dents,  les  mouvements  de  suc- 
cion  persistent,  mais  sont  quelquefois  interrompus  par  de  veritables 
convulsions  des  muscles  de  la  face,  suivies  bientot  de  paresies  par- 
tielles,generalementpassageres.  Le  ptosis  etle  nystagmus  s'observent 
frequemment  et  d'une  facon  plus  ou  moins  fugace;  le  strabisme 
devient  permanent. 

Des  convulsions  cloniques  et  toniques  se  produisent  dans  les 
muscles  du  tronc  et  des  membres.  D'une  intensite  et  d'une  duree 
variables,  elles  affectent  souvent  une  certaine  regularite,  en  ce  sens 
qu'elles  atteignent,  par  exemple,  les  deux  membres  inferieurs  simul- 
tan6ment,  ou  que,  commencant  par  un  membre  inferieur,  elles 
remontent  vers  le  membre  supe>ieur  et  gagnent  la  face  du  meme 
c6t6.  Ces  convulsions  s'arrStent  souvent  et,  apres  une  trSve  plus  ou 
moins  longue,  reparaissent  dans  les  muscles  deja  atteints  ou  dans 
ceux  du  c6t6  oppose.  Ces  alternatives  de  convulsions  et  de  repos  se 
repetent  parfois  avec  une  certaine  regularite  pendant  des  journees 
entieres. 

Chez  certains  sujets,  les  mouvements  convulsifs  sont  coordonn6s 
et  semblent  intentionnels  :  les  malades  se  levent,  se  placent  sur  le 
vase,  essaient  de  marcher  ;  g6ne>alement  ce  sont  les  mouvements  de 
defense  qui  dominent.  Les  convulsions  cloniques  et  les  contractures 
peuvent  exister  simultan6ment,  les  unes  dans  un  membre,  les  autres 
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dans  lc  membre  oppose;  elles  se  succedent  parfois  dans  un  memo 
membre;  c'estalors,  le  plus  sou  vent,  la  convulsion  qui  commence  et 
la  contracture  qui  suit. 

La  raideur  du  cou,  qui  a  une  importance  reelle  dans  la  premiere 
phase  de  la  maladie,  s'accentue  et  s'accompagne  souvent  de  raideur 
du  tronc ;  le  signe  de  Kernig  se  montre  frequemment  avec  une 
grande  nettete. 

Cependant  la  torpeur  intellectuelle  s'accroit;  le  malade  lombe 
bientdt  dans  un  etat  d'hebetude  et  de  somnolence  demi-comateuse. 
Insensible,  indifferent  a  tout  ce  qui  l'entoure,  il  se  laisse  examiner 
et  toucher  sans  paraitre  en  avoir  conscience.  La  nuit,  ilpoussedeloin 
en  loin  des  cris  plaintifs  aigus  et  monotones  (cris  hydrencephaliques 
de  Coindet)  qui  ressemblent  a  des  cris  de  douleur  et  qui  ne  sont 
peut-etre  qu'un  phenomene  automatique. 

Les  pupilles  qui,  au  debut,  etaient  contractees  d'une  fagon  asy- 
metrique,  se  dilatent  progressivement,  tout  en  restant  inegales.  La 
plus  large  est  generalement  celle  du  cdte  sur  lequel  le  malade  est 
couche.  Elles  sont  paresseuses  et  reagissent  a  peine. 

II  vade  soi  que  ces  symptdmes  ne  se  retrouvent  presque  jamais  au 
complet  chez  tous  les  malades;  il  y  a  m6me  ceci  de  particulier,  dans 
la  periode  d'oscillations,  c'est  qu'il  se  produit  parfois  une  accalmie, 
une  euphorie  qui,  coi'ncidant  avec  la  baisse  de  la  temperature  et  le 
ralentissement  du  pouls,  peut  donner  une  esperance  trompeuse. 
Malheureusement,  apres  ce  temps  d'arret,  la  maladie  reprend  presque 
fatalement  sa  marche. 

On  assigne  generalement  a  la  periode  d'oscillations,  comme  a  la 
periode  initiale,  une  duree  d'une  huitaine  de  jours.  Ce  chiffre  n'a 
rien  de  fixe.  Les  cas  dans  lesquels  elle  est  a  peine  esquissee  et  ne 
idure  que  vingt-quatre  ou  trente-six  heures  ne  sont  pas  rares.  La 
mort  peut  survenir  dans  cette  phase  de  la  maladie,  soit  par  le  fait 
d  une  atteinte  precoce  des  centres  vitaux  du  bulbe  quand  il  existe 
un  grand  epanchement  intra ventriculaire,  soit  par  le  fait  de  troubles 
circulatoires;  alors  le  pouls  s'accelere  tout  a  coup  et  le  malade  suc- 
•  combe  dans  une  crise  convulsive. 

Dans  la  majorite  des  cas,  a  la  periode  d'oscillations  succede  la  pe- 
riode de  depression  ou  de  paralysie. 

Periode  terminate  de  depression  ou  de  paralysie.  — 
Cell  e-ci  ne  s'annonce  pas  brusquement ;  son  debut  est  indique  surtoul 
par  un  changement  dans  la  courbe  thermique,  suivi  bienldt  de  mo- 
difications paralledes  du  pouls  et  du  rythme  respiratoire;  puis  elle  se 
caract6rise  par  l'abolilion  des  fonctions  intellectuelles,  sensitives  et 
motrices,  par  le  coma  qui  devient  de  plus  en  plus  profond  et  par 
l'asphyxie  qui  lermine  generalement  la  scene. 

La  temperature,  qui  pendant  la  seconde  periode  6tait  descendue 
nau  voisinage  de  la  normale,  remonte  souvent  jusqu'au  moment  de 
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l'agonie  oil  elle  alteinl  parfois  11°  eL  mfime  42°;  elle  continue  mOrae 
a  monter  dans  les  instants  qui  suivent  la  mort. 

Lcs  caracleres  du  pouls  se  modifient  d'ordinaire  un  peu  plus  tard; 
deux  ou  trois  jours  avant  la  fin,  rarement  plus,  les  pulsations 
deviennent  plus  frequentes  et  cette  frequence  augmente  rapidement 
le  jour  de  la  mort.  Elle  atteint  120,  150  el  peul  aller  jusqu'a  200  pul- 
sations. Ouand  le  pouls  s'acccdere  de  la  sorte,  il  cesse  d'etre  irregu- 
lier;  alors  la  mort  est  proche. 

La  respiration  devient  de  plus  en  plus  inegalc  jusqu'a  la  fin  de  la  m;i- 
ladie  ;  dans  les  dcrniers  jours  ou  dans  les  derni6res  hcures,  elle  s'ac- 
c61ere,  elle  aussi,  comme  le  pouls,  mais  d'une  facon  moinsaccentuee. 

Ces  phenomenes  sont  dus  a  la  paralysie  progressive  des  noyaux 
bulbaires.  II  en  est  d'autres  qui  apparaissent  en  memo  temps  et  qui 
ont  la  memo  origine.  Le  reflexe  pharyngien  est  aboli.  C'est  un  signe 
d'un  fScheux  augure,  non  seulement  parce  que  la  deglutition  devient 
impossible,  mais  parce  qu'il  est  suivi  a  courle  echeance  par  l'elevation 
de  la  temperature  et  par  l'acceleration  terminale  du  pouls  et  de  la 
respiration. 

La  somnolence,  la  stupeur,  le  coma,  se  caracterisent  de  plus  en 
plus.  On  n'arrive  plus  a  en  tirer  le  malade  qui  ne  voit  plus,  qui 
n'entend  plus,  qui  ne  sent  plus.  Les  vomissements  ne  reviennenl  pas, 
mais  les  secretions,  diminuees  ou  abolies  au  cours  de  la  meningite, 
reparaissent ;  les  sueurs  deviennent  abondantes  et  parfois  a  la  cons- 
tipation succede  une  veritable  diarrhee  ou  tout  au  moins  une  incon- 
tinence des  matieres  fecales  et  de  l'urine  qu'explique  la  paralysie  des 
sphincters.  Le  ventre  cesse  d'etre  deprime,  souvent  mSme  il  se 
ballonne. 

Les  mouvements  de  succion,  le  machonnement,  les  grincements  de 
dents,  le  trismus  disparaissent.  Quelquefois  il  se  produit  encore  des 
convulsions  partielles  ou  generalisees ;  mais,  d'une  fagon  generale, 
ce  sont  les  paresies  ou  les  paralysies  qui  l'emportent  sur  les  pheno- 
menes d'excitation.  La  raideur  de  la  nuque  et  du  tronc  diminue  ou 
lisparait;  les  membres  deviennent  flasques,  et  cette  inertie  est  sou- 
lent  prec6dee  par  une  paralysie,  a  forme  monoplegique,  hemiple- 
gique  ou  paraplegique. 

Le  ptosis  et  l'asymetrie  faciale  persistent  souvent  jusqu'a  la  fin. 
Le  reflexe  corneen  disparait.  On  note  alors  des  troubles  trophiques 
de  l'ceil.  C'est  d'abord  un  leger  depolissement  et  une  opalescence 
de  la  cornee,  puis  une  diminution  de  la  tension  intra-oculaire.  Le 
d6polissement  de  la  cornee  r6vele  un  trouble  de  nutrition  de  cello 
membrane  ;  il  est  precede  par  la  formation  de  petites  erosions  tres 
superficielles.  Celles-ci  ne  semblent  pas  dues  exclusivement  a  des 
influences  exterieures ;  elles  paraissentcausees,  comme  la  diminution 
de  la  tension  intra-oculaire,  par  une  lesion  ou  un  trouble  fonctionnel 
c}u  trijumcau  (Prioleau 
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Cette  periode  tie  relachement  ou  de  paralysic  pout  durer  plusieurs 
jours.  A  la  fin,  le  coma  est  profond,  la  sensibility  s'eteint,  la  respi- 
ration  s'embarrasse  et  devicnt  stertoreuse,  le  rale  tracheal  apparail, ; 
les*  sphincters  se  relachent,  le  ventre  se  ballonne,  les  yeux  s'en- 
foncent,  les  paupieres  s'irritent  et  deviennent  chassieuses,  les 
cornees  se  fietrissent ;  les  teguments  sont  livides  et  se  cyanosent,  les 
evtrcmites  se  refroidissent,  tandis  que  la  temperature  centrale  conti- 
nue a  monter;  des  sueurs  visqueuses  baignent  le  malade  qui  meurt 
asphyxie,  a  moins  que  des  convulsions  generalis6es  ne  se  produisent 
au  moment  de  la  mort. 

MARCHE  ET  DUREE.  —  La  marche  de  la  m6ningite  tuberculeuse 
est  ordinairement  subaigue.  En  general  ses  periodes  se  succedent 
comme  les  actes  d'un  drame.  La  division  en  trois  phases  que  nous 
avons  adoptee  se  base  surlout  sur  la  marche  du  pouls  et  sur  la 
courbe  de  la  temperature.  Elle  est  logique  et  consacree  par  l'expe- 
rience.  Elle  encadre  bien  les  symptomes  qui  se  succedent  et  s'en- 
chainent  depuis  le  commencement  jusqu'a  la  fin  de  la  maladie.  11 
faut  bien  savoir  cependant  qu'elle  est  purement  schematique.  De 
meme  le  tableau  clinique  que  nous  avons  essaye  de  tracer  ne  repre- 
sente  qu'une  synthese.  On  y  trouve  grouper  une  fouje  de  signes  qui 
ne  se  rencontrent  jamais  au  complet  chez  le  meme  malade.  II  y  a 
done  beaucoup  de  meningites  quine  suivent  pas  la  marche  classique. 
Tel  malade  tombe  brusquement  dans  le  coma  et  meurt  en  quelques 
heures  sans  avoir  repris  connaissance ;  chez  tel  autre,  la  scene  est 
dominee  par  des  convulsions.  Les  symptomes  de  la  deuxieme  periode 
peuvent  manquer ;  ceux  de  la  premiere  peuvent  se  compliquer  de 
ceux  de  la  troisieme. 

.  II  faut  compter  avec  les  localisations  diverses  du  processus  mor- 
bide  qui  differencient  les  meningites  de  la  convexite  de  celles  de  la 
base,  et  avec  l'intensite  des  lesions.  L'abondance  des  exsudats  et 
l'augmentation  de  la  pression  intracranienne  sont  pour  beaucoup 
dans  l'apparition  des  phenomenes  paralytiques. 

Nous  avons  signale  des  remissions  qui  se  produisent  surtout  pen- 
dant la  seconde  periode.  Parfois  Tamelioration  est  telle  que  l'idee 
d'une  erreur  de  diagnostic  se  presente  a  l'esprit  et  qu'on  est  tent6  de 
partager  l'optimisme  des  parents.  La  remission  dure  quelques  jours ; 
exceptionnellement  elle  se  prolonge  pendant  des  semaines  ;  mais 
apres  cette  halte  momentanee  le  mal  reprend  sa  marche  fatale. 

La  dur6e  de  la  m6ningite  tuberculeuse  a  et6  ^valuee  a  deux  ou 
trois  semaines.  Elle  n'a  rien  de  fixe.  Certaines  meningites  tuent  en 
moins  d'une  semaine,  en  quelques  jours;  d'autres  trainent  en  lon- 
gueur, surlout  quand  il  y  a  des  remissions.  La  duree  de  chaque  periode 
est  egalement  tres  variable,  surtout  cellc  de  la  seconde  qui  change 
singulierement  suivant  les  sujets. 
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FORMES  CLINIQUES.  -  C'est  surloul  chez  l'enfant  de  deux  a  dix 
ans  que  la  meningite  tubereulcuse  se  presente  sous  la  forme  que  je 
viens  de  decrire;  mais  il  arrive  souvent  que  les  sympL6mes,  lout  en 
rcstant  les  memes  au  fond,  varient  dans  leur  groupemenl  et  dans 
leur  marche.  La  physionomie  de  la  maladie  sen  trouve  modifiee  au 
point  qu'il  est  utile  de  decrire,  a  edte  de  la  forme  commune,  un  cer- 
tain nombre  de  types  cliniques  plus  ou  moins  differencies.  On  pour- 
rait  multiplier  ces  types  a  l'infini;  il  vaut  mieux  n'en  signaler  qu'un 
petit  nombre. 

L'age  a  sur  1'evolution  de  la  maladie  une  influence  indiscutable. 
Le  nourrisson  d'une  part,  1'adulle  et  le  vieillard  d'autre  part  ne 
reagissent  pas  de  la  meme  fagon  que  l'enfant.  L'existence  d'une 
tuberculose  confirmee  et  plus  ou  moins  ancienne  d'autres  organes, 
l'infection  simultanee  des  meninges  et  d'autres  appareils,  peuvent 
aussi  modifier  le  tableau  de  la  meningite. 

Meningite  tul'ercnleuse  des  nourrissons.  —  La  meningite 
est  rare  dans  les  daux  premieres  annees  de  la  vie;  elle  ne  se  rencontre 
guere  avant  trois  mois  et  ce  n'est  qua  partird'un  an  qu'elle  commence 
a  devenir  moins  exceptionnelle.  A  cet  age,  elle  a  souvent  des  allures 
particulierement  rapides.  La  p6riode  prodromique  fait  souvent  defaut ; 
e'est  alors  une  crise  convulsive  qui  marque  le  debut  de  la  maladie. 
11  ne  saurait  el  re  question  de  cephalalgie;  la  constipation  est  gene- 
ralement  remplacee  par  de  la  diarrhee  et  les  vomissements  consistent 
en  de  simples  regurgitations  sans  caractere.  Apres  cette  crise, 
l'enfant  reste  dans  un  etat  demi-comateux ;  la  tete  est  chaude,  il  y  a 
une  fievre  moderee  et  une  inappetence  complete.  La  nuque  est  raide, 
la  fontanelle  tendue  et  saillante.  Si  Ton  constate  en  meme  temps  du 
strabisme,  de  l'inegalite  des  pupilles,  une  paralysie  plus  ou  moins 
accentuee  a  forme  hemiplegique  ou  monoplegique,  de  la  contracture 
d'un  membre,  des  convulsions  partielles  ou  generalisees,  suivies  de 
coma,  on  doit  songer  a  une  meningite;  mais  il  est  plus  difficile  d'eta- 
blir  la  nature  luberculeuse  de  l'affection.  La  mort  peut  survenir  apres 
vingt-quatre  ou  trente-six  heures,  plus  souvent  apres  deux  ou  trois 
jours,  au  milieu  d'un  acces  de  convulsions. 

A  cote  de  cette  forme  dite  eclamptique,  on  en  observe  une  autre 
chez  le  nourrisson  :  la  forme  hemiplegique  (Zappert,  Marfan).  Les 
choses  se  pr6sentent  alors  de  la  facon  suivante  :  Chez  un  nourrisson 
de  six  a  dix  mois,  atteint  d'une  fievre  legere,  on  constate  une  para- 
lysie plus  ou  moins  complete  d'un  cdte  du  corps  ;  puis  apparaissent 
des  convulsions  localisees  ou  generalisees  ;  la  nuque  devient  raide, 
la  fontanelle  se  tend,  les  reflexes  s'exagerent  et  l'enfant  tombe  dans 
le  coma.  Ilmeurt  apres  quatre  ou  cinq  jours  et  parfois  on  ne  trouve 
a  l'autopsie  que  des  lesions  diffuses  qui  expliquent  assez  mal  la  loca- 
lisation des  symptomes. 

Meningite  tubereuleuse  des  adultes.  —  Chez  les  jeunes  gens 
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et  meme  chez  les  adultes,  la  meningite  tuberculeuse  peut  prendre 
la  forme  classique ;  mais  souvent  elle  s'en  ecarte. 

Elle  est  ordinairement  secondaire;  mais  parfois  elle  semble  primi- 
tive; dans  ces  cas,  elle  debute  quelquefois  d'une  fagon  anormale. 
Chantemesse  (1)  a  fixe  plusieurs  types  remarquables. 

Un  sujet  est  pris,  en  pleine  sante\  d'engourdissement  et  de  con- 
tracture dans  un  membre  ou  dans  nn  segment  du  membre;  ou  bien 
encore  c'est  une  paresie  ou  une  paralysie  d'un  membre  qui  ouvre  la 
scene.  A  ces  signes  succedent,  apres  quelques  jours  ou  quelques 
semaines,  d'autres  sympt6mes  qui  eclairentle  diagnostic.  La  m6nin- 
gite  tuberculeuse  evolue  alors  normalement ;  cependant,  dans  certains 
cas,  le  tableau  symptomatique  est  si  incomplet  que  le  diagnostic  ne 
se  fait  qu'a  l'autopsie. 

Un  autre  presente  tout  a  coup  un  delire  violent,  une  veritable 
crise  de  manie  aigue.  En  cherchant  bien,  on  trouve  parfois  que  ce 
delire  a  ete  pr6ced6  par  de  l'amaigrissement,  par  des  vomissements 
etdes  modifications  du  caractere ;  dans  d'autres  cas,  il  semble  sur- 
venir  au  milieu  d'une  sante  parfaite  ;  il  ne  s'accompagne  ni  de  cepha- 
lalgie,  ni  de  fievre,  ni  d'acceleration  du  pouls,  du  moins  au  debut; 
quelquefois  m6me  il  eclate  pendant  le  sommeil.  II  dure  quelques 
jours,  puis  une  h6mipl6gie  incomplete  ou  de  l'embarras  de  la  parole 
revelent  l'existence  d'une  lesion  encephalique.  Dans  cette  forme,  les 
phenomenes  basilaires,  tels  que  le  ralentissement  du  pouls  et  de  la 
respiration,  font  souvent  defaut. 

Chez  un  autre  encore,  c'est  une  cepbalalgie  tenace,  violente,  qui 
s'installe  et  qui  dure  des  semaines  et  des  mois  avant  que  se  declarent 
d'autres  signes  de  meningite. 

Ouand  la  meningite  se  caracterise  ainsi  a  son  debut  par  l'exa- 
geration  d'un  symptdme  et  par  l'effacement  des  autres,  le  diagnostic 
est  longtemps  difficile.  Quand,  plus  tard,  l'affection  finit  par  se 
trahir,  elle  marche  gene>alement  vite.  La  clinique  n'est  ici  que  le 
reflet  des  lesions  encephaliques.  Dans  un  cas  de  Hirschberg  (2),  une 
meningite  debute  par  une  paralysie  progressive  du  membre  supe- 
rieur  droit ;  on  trouve  a  l'autopsie  un  foyer  de  meningo-encephalite 
occupant  la  partie  posterieure  de  ladeuxieme  frontale  gauche.  Dans 
une  observation  de  Huguenin  (3),  une  meningite  de  Hemisphere 
gauche  avec  semis  de  granulations  dans  la  zone  sylvienne  explique 
le  debut  de  la  maladie  par  une  paralysie  du  facial  droit  avec  aphasie. 
Des  faits  semblables  ont  et6  observes  chez  de  jeunes  enfants  par 
Henoch  (4),  Cerf  (5),  Weyler  (6)  et  autres.  L'importance  des  locali- 

(1)  Chantemesse,  Th.  de  Paris,  1884. 

(2)  Hirschberg,  Deut.  Arch.  f.  klin.  Medic,  vol.  XLI. 

(3)  Huguenin,  Ziemssen's  Handh.  d.  Spec.  Pathol.,  vol.  XI. 

(4)  Henoch,  Charile  Annal.,  vol.  IV. 

'5)  Cerf,  Dent.  Arch.  f.  klin.  Medic,  vol.  XXXI. 
(6)  Weyler,  Deut.  Arch.  f.  klin.  Medic,  vol.  XXVI. 
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nations  cerebrales  dans  le  tableau  tie  la  meningile  a  616  bien  eta- 
blie  par  Landouzy. 

Les  meningiles  secondares  qui  sedeclarenl  ordinairement  chezdes 
sujets  arrives  a  une  periode  avancee  de  la  phlisie  pulmonaire  sont 
plus  ou  moins  modifies  dans  leur  symptomatologie  par  la  tubercu- 
lisation  des  autres  organes.  S'agit-il  d'un  phtisique  qui  lousse, 
crache  et  est  epuise  par  une  diarrhee  tenace?  La  suppression  de  la 
toux,  de  l'cxpecloralion,  de  la  diarrhee  et  la  diminution  de  la 
dyspnee  peuvent  se  produire  en  mSme  temps  que  survient  une  cepha- 
I6e  p6nible  et  persistante.  Puis  on  voit  apparaitre  suecessivement 
des  signes  d'excitalion  et  de  depression  cer^brale,  du  desire,  de 
l'agitation,  quelques  contractures,  des  convulsions  cloniques,  limi- 
lees,  du  strabisme,  de  la  dilatation  ou  del'inegalit6  des  pupilles,  tout 
cela  sans  ordre  determined  Ces  symptdmes  se  succedent  avec  une 
grande  mobilite  et  la  maladie  marche  vite ;  souvent  elle  dure  moins 
de  huit  jours. 

Dans  certains  cas,  l'envabissement  secondaire  des  meninges  se 
traduit  par  des  symptomes  particuliers  qu'on  peut,  avec  Chanlc- 
messe,  diviser  en  trois  groupes,  en  se  basant  sur  les  localisations 
anatomiques  du  processus. 

Tel  sujet  est  frappe  brutalement,  soudainement,  a  moins  qu'on  ne 
tienne  compte  de  quelques  changements  de  caractere;  il  tombe  dans 
le  coma,  soitd'emblee,  soit  apr6s  une  attaque  epileptiforme  ou  une 
crise  delirante,  et  il  meurt  en  quelques  heures  sans  avoir  repris  con- 
naissance.  Dans  ce  cas,  on  trouve  de  nombreuses  granulations  dans 
la  pie-mere  et  les  accidents  sont  dus  a  une  poussee  fluxionnaire  ou 
a  une  exsudation  sereuse  abondante.  Tel  autre,  phtisique  avancc. 
est  pris  d'un  d61ire  violent  ou  d'un  d61ire  erotique,  sans  contracture, 
sans  paralysie,  sans  troubles  oculaires  ni  inegalites  du  pouls  el, 
quand  il  succombe,  on  note  surtout  de  la  congestion  des  me- 
ninges. 

Au  lieu  de  cet  envahissement  diffus,  les  enveloppes  du  cerveau  et 
Tencephale  lui-m6me  presentent  parfois  des  lesions  localisees  sous 
forme  de  plaques.  Les  symptomes  rappellent  alors  ceux  que  causent 
les  memes  lesions  dans  les  meningites  primitives.  Sans  prodromes, 
on  voit  se  produire  de  la  par6sie  ou  meme  une  paralysie  complete 
d'un  membre,  de  l'aphasie  ou  simplement  un  engourdissement ;  la 
cephalalgie  ne  s'accuse  que  plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines 
apres ;  les  vomissements,  le  ralentissement  el  l'in6galite  du  pouls 
font  defaut;  cependant  la  maladie  marche  vite  quand  apparalt  la 
douleurde  t6te. 

Sans  6tre  aussi  limitee  dans  son  etendue  que  dans  la  forme  prccc- 
dente,  la  m6ningite  se  localise  quelquefois  presque  exclusivement 
sur  la  convexity.  La  temperature  s'61oigne;  peu  de  la  normale  el  le 
ralentissement  du  pouls  manque  souvent;  par  centre,  la  cephalalgie 
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estviolente;  ily  a  de  l'agitation,  un  delire  bruyant  eL  quclquefois 
des  idees  de  persecution  ;  la  duree  de  la  maladie  dans  ce  cas  esl 
generalement  comprise  entre  cinq  et  dix  jours. 

La  symptomatologie  des  meningites  se  modifie  d'apres  la  locali- 
sation des  lesions,  non  seulement  chez  les  tuberculeux  averes,  mais 
dans  toutes  les  meningites  primitives  ou  secondares. 

Les  meningiles  de  la  convexile  sont  caracterisees  par  de  la  c6pha- 
lee,  de  l'agitation,  du  delire,  des  paralysies,  des  contractures  et  des 
convulsions  partielles  ou  generalises ;  mais  les  modifications  du 
pouls  et  de  la  respiration,  de  meme  que  les  paralysies  des  nerfs 
craniens,  manquent  dansle  complexus  morbide. 

Mcniiig-ite  tuberculeuse  cerebro-spinale.  —  La  participation 
plus  ou  moins  active  des  meninges  spinales  imprime  parfois  son  cachet 
au  tableau  de  la  meningite  tuberculeuse.  D'ordinaire,  les  sympt6mes 
medullaires  sont  assez  peu  accuses,  soit  parce  qu'ils  sont  masques 
par  les  manifestations  encephaliques,  soit  parce  que  la  lesion  de 
la  pie-mere  spinale  est  superficielle  et  peu  etendue;  mais  il  est  des 
cas,  rares  il  est  vrai,  ou  les  symptomes  medullaires  se  placent  au 
premier  plan;  ils  peuvent  meme  apparaitre  avant  tout  symptdme 
cerebral.  On  peut  croire  au  debut  a  l'existence  d'une  nevralgie  scia- 
tique;  mais  bientot  cette  sciatique  est  double;  d'ailleurs,  la  douleur 
ne  se  cantonne  pas  sur  le  trajet  du  nerf,  elle  s'accompagne  d'engour- 
dissement,  de  brisement  des  membres,  puis  elle  est  suivie  d'une 
impotence  paralytique  qui  va  s'accentuant;  alors  on  note  des 
troubles  vesicaux,  de  la  paralysie  des  sphincters,  puis  des  douleurs 
en  ceinture  avec  hype;  esthesie  plus  ou  moins  penible.  La  fievre 
survient  et  la  lesion,  suivantunemarcheascendante,  finit  par  amener 
la  mort  au  milieu  de  symptomes  de  meningite  basilaire  (Chateaufort, 
Le  Bouteiller).  Pour  Dieulafoy  (1),  le  signe  de  Kernig  se  rencontre- 
rait  seulement  dans  les  cas  oil  les  enveloppes  de  la  moelle  sont 
alteintes. 

Mening-ite  tuberculeuse  typhoi'de.  —  Ce  qui  caracterise  cette 
forme,  decrite  par  les  anciens  auteurs  avec  une  certaine  predilection, 
c'est  une  tuberculose  miliaire  de  tous  les  visceresqui  atteint  en  meme 
temps  les  meninges.  La  granulie  prend  souvent  le  masque  de  la  fievre 
typho'ide  et  ses  symptomes  dominent  la  scene.  La  cephalalgie  et  la 
stupeur  causees  par  l'envahissement  des  meninges  peuvent  6tre 
raises  sur  le  compte  de  l'infection  typho'idique ;  quand  elles  s'exa- 
gerent  et  quand,  de  la  somnolence,  le  malade  tombe  dans  le  coma, 
la  situation  n'est  pas  toujours  bien  nette.  Pourtant,  apres  quelques 
jours,  quand  le  ventre  ne  se  ballonne  pas,  quand  il  n'y  a  ni  diarrhee, 
ni  taches  lenticulaires,  quand  le  sero-diagnoslic  est  n6galif,  on 
pense  a  la  tuberculose ;  mais  dans  ces  cas  la  maladie  ne  morite  pas 

(lj  Dieulafoy,  Clinique  de  I'Hotel-Dieu ,  1900. 
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le  nom  de  meningite;  il  ne  s'agit  que  d'une  6tape  dans  Involution  de 
la  granulie. 

DIAGNOSTIC.  —  S'il  est  des  cas  dans  lesquels  le  diagnostic  de  la 
meningite  tuberculeu  se  se  fait  aisement,  il  cn  est  d'aulres  oil  il  est 
singulierement  difficile.  Cela  tient  a  ce  que  le  tableau  de  la  maladie 
est  souvent  incomplet  et  ne  rappelle  que  de  loin  la  description  clas- 
sique.  Dans  certaines  formes,  les  signes  revelateurs  sont  peu  nom- 
breux  et  pen  nets ;  d'ailleurs,  aucun  des  symptOmes  que  nous  avons 
decrits  n'est  absolument  constant ;  ils  empruntent  tous  leur  valeur 
a  la  facon  dont  ils  se  groupent  et  se  succedent. 

Ce  n'est  certes  pas  a  la  pe>iode  prodomique  que  ce  diagnostic, 
veritable  arret  demort,  peut  fitreformule.  Les  manifestations  diverses 
qui  caracterisent  cette  phase  sont  si  peu  nettes  que  le  medecin  n'ose 
pas  et  ne  doit  pas  se  prononcer  d'une  facon  formelle.  Quand  les 
symptomes  que  nous  avons  decrits  :  amaigrissement,  changement 
de  caractere,  etc.,  s'observent  chez  un  enfant  n6  de  parents  tuber- 
culeux  ou  porteur  de  lesions  tuberculeuses,  on  a  le  droit  de  craindre 
qu'ils  ne  soient  le  prelude  du  drame ;  mais  ils  peuvent  avoir  une 
autre  signification,  dependre  de  lesions  moins  redoutables  que  celles 
des  meninges,  et  la  reserve  s'impose. 

A  la  premiere  periode  de  la  m^ningite,  la  situation  devient  genera- 
lement  plus  nette,  mais  pas  au  point  de  permettre  dans  tous  les  cas 
un  diagnostic  ferme.  Les  symptdmes  que  Ton  cite  comme  les  plus 
caracteristiques  n'ont  rien  de  pathognomonique.  La  triade  initiate  : 
cephalee,  vomissements,  constipation,  est  assurement  fort  suspecte, 
surtout  quand  elle  apparait  chez  un  tuberculeux ;  elle  n'indique 
cependant  pas  forcement  une  meningite  tuberculeuse.  Ges  sym- 
ptdmes, associes  ou  non  a  de  la  fievre,  peuvent  se  rencontrer  dans 
plusieurs  encephalopathies :  dans  les  meningites  aigues  simples,  dans 
la  meningite  cerebro-spinale,  dans  la  syphilis,  etc.  II  en  estde  m6me 
du  signe  de  Kernig  qui  manque  parfois  dans  la  meningite  tubercu- 
leuse et  qui  s'observe  surtout  dans  les  autres  formes  d'inflamma- 
tion  des  meninges. 

II  s'ensuit  qu'en  face  d'un  malade  chez  lequel  on  a  des  raisons 
pour  craindre  une  meningite  tuberculeuse,  il  faut  eliminer  d'abord 
les  affections  qui  n'ont  rien  de  commun  avec  les  phlegmasies  des 
meninges,  puis  les  encephalopathies  et  les  meningites  qui  ne  depen- 
dent pas  de  l'infection  bacillaire. 

II  est  possible  que  cesoitune  affection  des  voies  digestives  qui  fasse 
penser  a  une  meningite.  Rarement  il  s'agit  d'un  simple  embarras 
gastrique.  Le  d£but  brusque  du  malaise  apres  un  6cart  de  regime, 
l'aspect  de  la  langue,  le  caractere  des  vomissements  et  surtout 
l'absence  de  manifestations  d'ordre  cerebral  ne  permeltraient  pas 
une  longue  hesitation.  Au  contraire,  le  diagnostic  est  quelquefois 
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singulierement  difficile  dans  cerlaines  toxi-infections  inleslinales 
liees  a  des  entero-cdlites.  La  on  peut  notcr  des  vomissemenls  repet6s, 
nmqueux  et  bilieux,  de  la  constipation  et  mfime  le  ventre  en  bateau; 
l'abattement,  la  prostration,  le  d61ire,  les  convulsions  merae  ne  sonl 
pas  absolument  rares  et,  de  plus,  chez  certains  sujets  il  existe  des 
irregularities  du  pouls.  Dans  ces  cas,  il  1'aut  tenir  compte  des  antece- 
dents du  malade,  de  l'absence  d'he>edit6  oude  stigmates  tuberculeux; 
il  faut  noter  la  fagon  dont  l'enfant  a  ete  alimente,  les  crises  anle- 
rieures  d'enterite  qu'il  a  presque  toujours  presentees,  la  nature  des 
evacuations,  putrides,  glaireuses  ou  m6me  sanguinolentes,  l'aspect 
de  la  langue,  la  soudainet^  du  debut  des  accidents.  Si  inquiet  que 
Ton  soit,  il  faut  se  garder  de  parler  trop  tdt  de  meningite,  car.  il 
suffit  parfois  d'un  laxatif  et  de  quelques  heures  de  diete  hydrique 
pourfaire  tomber  les  symptdmes  (Hutinel,  Mery). 

Certaines  meningites  a  debut  febrile,  dans  lesquelles  les  vomisse- 
ments  et  la  cephalalgie  n'attirent  pas  specialement  l'attention,  sont 
souvent  confondues  avec  des  ftevres  typho'ides  commenQantes.  Meme 
dans  les  cas  oil  le  sero-diagnostic  est  negatif,  l'incertitude  peut  se 
prokmger  jusqu'au  jour  ou  un  ph6nomener6velateur,  comme  le  stra- 
bisme,  l'inegalite  des  pupilles,  la  raideur  de  lanuque,  la  paralysie  ou 
la  contracture  d'un  membre  appelle  l'attention  sur  le  cerveau  ;  alors 
les  autres  signes  se  succedent  rapideraent  et  la  maladie  raarche  vite 
vers  son  issue  fatale. 

Une  pneumonie,  particulierement  une  pneumonie  du  sommet, 
peut  chez  les  jeunes  sujets  etre  prise  pour  une  meningite.  Un  enfant 
est  atteint  brusquement  de  fievre,  de  vomissements  et  de  delire ;  il  se 
plaint  de  la  tfite,  souvent  aussi  il  se  plaint  du  ventre  :  e'est  sa  fagon 
d'accuser  le  point  de  cdte.  La  nuque  devient  raide  et  cette  douleur 
s'etend  parfois  aux  muscles  du  dos.  Cependant  le  pouls  reste  frequent 
et  la  temperature  se  tient  au-dessus  de  40°,  ce  qui  est  trop  pour  une 
meningite.  En  pareil  cas,  malgre  le  delire  et  la  contracture,  il  ne 
faut  pas  se  laisser  hypnotiser  par  les  symptomes  cerebraux ;  il  faut 
compter  les  mouvements  respiratoires  et  examiner  soigneusement  les 
poumons.  On  hesitera  peut-6tre  a  conclure,  si  la  pneumonie,  au  lieu 
de  sieger  au  sommet,  est  centrale  et  tarde  a  se  demasquer ;  mais, 
d'une  fagon  g6nerale,  il  ne  faut  pas  se  hater  d'admettre  une  tuber- 
culose  meningee  quand  les  accidents  surviennent  ainsi  sans  pro- 
dromes et  affectent  des  allures  aussi  tapageuses.  On  serait  plus 
fonde  a  penser  a  une  meningite  a  pneumocoques  et  cependant,  dans 
ces  cas,  si  le  malade  meurt  (ce  qui  est  rare),  on  ne  trouve  parfois  ni 
pus  ni  exsudat  inflammatoire  a  la  surface  du  cerveau. 

Ceci  nous  conduit  a  parler  des  affections  des  meninges  et  du  cer- 
veau qui  peuvent  6tre  confondues  avec  la  meningite  tuberculeuse. 

On  rencontre  quelquefois  chez  les  nourrissons  des  accidents 
chibraux  difficiles  a  distinguer  de  cette  maladie. 
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Au  cours  des  affections  gaslro-inieslinales,  si  frequentes  dans  les' 
premiers  mois  dela  vie,  il  se  produit  parfois  des  convulsions  suivies 
de  d6pression  el  meme  de  coma.  Si  ces  convulsions  se  repetent,  on 
constate  une  cerlaine  raideur  du  cou,  du  dos,  des  membres  et  de 
l'exageration  des  reflexes.  La  fontanelle  se  tend,  les  yeux  deviennent 
strabiques,  le  pouls  se  modifie  d'une  facon  plus  ou  moins  appre- 
ciable ;  tout  indiquequ'un  travail  morbide  se  fait  dans  les  envelop 
du  cerveau.  Mais  s'agit-il  d'une  meningite  ?  En  tout  cas,  ce  n'esl  pas 
la  meningite  tuberculeuse  qui  est  en  cause.  Ici  le  debut  est  plus 
brusque  et  se  lie  manifestement  aux  troubles  digestifs.  D'ailleurs, 
tout  peut  rentrer  dans  l'ordre  ;  aprcs  quelques  jours,  on  ne  constate 
plus,  chez  certains  enfants,  qu'unelegere  augmentation  des  reflexes; 
chez  d'autres,  au  contraire,  les  signes  du  debu t  semodifient  lentemen! , 
le  crane  se  developpe,  la  fontanelle  s'elargil,  le  front  devient  saillant, 
les  yeux  se  devient  d'une  fagon  caracteristique  ;  une  hydrocephalic 
curable  ou  progressive  apparait  et  succede  aux  accidents  meningi- 
tiques  du  debut. 

Nous  ne  parlerons  pas  des  hemorragies  meningees  diffuses.  Celles- 
ci  se  produisent  le  plus  souvent  dans  les  accouchements  laborieux 
et  suivent  de  trop  pres  la  naissance  pour  qu'on  puisse  songer  a 
l'infection  tuberculeuse. 

II  y  a  quelques  annees  encore,  tout  accident  meningitique  qui,  de 
pres  ou  de  loin,  rappelaitla  meningite  tuberculeuse  et  qui  guerissait 
sous  rinfluence  de  l'iodure  de  potassium,  6tait  qualifie  de  meningile 
sgphililique.  Ge  criterium  est  manifestement  insuffisant.  En  r6alite, 
les  meningites  liees  a  la  syphilis  hereditaire  sont  beaucoup  plus  rares 
qu'on  ne  l'a  prelendu.  Je  n'en  ai  jamais  observe.  L'annee  derniere, 
on  m'apportait  un  nourrisson  atteint  d'une  syphilis  grave,  qui  pre- 
sentait  des  accidents  meningitiques  evidents.  L'exsudat  fourmillail 
de  pneumocoques  ;  rinfection  des  meninges  6tait  partie  de  l'oreille. 
Guinon  (1)  a  cite'  r6cemmenl  un  fait  semblable.  Dans  un  autre  cas, 
rapporle  par  Stceber  (2),  ou  tout  semblait  concourir  a  etablir  le 
diagnostic  de  meningite  syphilitique,  il  s'agissait  d'un  tubercule  de 
la  protuberance.  Sans  nie'r  Hnfluence  de  l'heredo-syphilis,  il  ne  faul 
done  pas  lui  faire  une  part  trop  large  dans  la  genese  des  menin- 
gites. Par  contre,  les  meningites  syphilitiques  ne  sont  pas  extreme- 
ment  rares  chez  l'adulte  et  elles  sont  bien  caraclerisees  anatomique- 
ment  et  cliniquement. 

Quand  l'enfanl  est  plus  grand,  des  infections  diverses,  banales  ou 
sp6cifiques,  ont  parfois  sur  l'encephale  un  retentissemenl  qui  peut 
faire  songer  a  une  meningite. 

Et  il  ne  s'agit  pas  toujours  d'un  simple  trouble  fonctionnel,  mais 
bien  d'une  toxi-infection  directe,  comme  cela  se  voit  dans  la  grippe 


(1)  Guinon,  Soc.  de  pedialrie,  1901. 

(2)  Stoeder,  Th.  de  Paris,  1889. 
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et  le  rhumatisme  articulaire.  Chez  les  enfanls  issus  dc  n6vropathes, 
toute  infection  lend  k  se  localiser  sur  les  centres  nerveux.  De  la,  ces 
meningiles  aigues,  suppurees,  sereuses  ou  congestives,  quo  nous 
aurons  a  etudier  plus  tard. 

II  est  generalement  possible  de  distinguer  cliniquement  ces  affec- 
tions de  la  m^ningite  tuberculeuse.  Elles  surviennent  habituellement 
chez  des  sujets  indemnes  de  toute  tare  tuberculeuse  et  elles  6clatent 
sans  prodromes.  L'enfant  est  atteint  brusquement,  en  pleine  sante 
apparente,  a  moins  qu'il  ne  soit  pris  au  cours  d'une  infection  deter- 
mined et  en  pleine  evolution  ;  mais,  qu'elle  soit  primitive  ou  secon- 
dare, cette  affection  n'a  pas  les  allures  insidieuses  de  la  meningite 
tuberculeuse.  Tout  chez  elle  est  franc  etbruyant;  la  fievre  est  gene- 
ralement vive  des  le  debut  et  souvent  elle  determine  une  poussee 
d'herpes  sur  les  levres ;  le  pouls  est  frequent,  la  face  est  vultueuse  ; 
la  cephalalgie  est  violente  et  le  d61ire  souvent  furieux ;  les  convul- 
sions generalises  ne  sont  pas  rares  ;  par  contre,  la  constipation  fait 
souvent  defaut.  D 'autre  part,  ily  a  des  symptdmes  concomitants  qui 
peuvent  eclairer  le  diagnostic.  Dans  la  grippe,  il  existe  ordinairement 
du  catarrhe  desmuqueuses;  dans  le  rhumatisme  cerebral  des  enfants, 
la  choree  est  constante  (Roger). 

La  meningite  cerebro-spinale,  epidemique  ou  sporadique,  plus 
frecjuente  qu'on  ne  le  croyait  il  y  a  quelques  annees  encore,  differe 
par  son  mode  de  debut,  par  ses  symptomes  et  par  sa  marche  de  la 
meningite  tuberculeuse.  Elle  se  caracterise  de  bonne  heure  par  une 
serie  de  symptomes  medullaires  :  hyperesthesies,  contractures,  signe 
>  de  Kernig,  etc.,  qui  ne  laissent  guere  de  doute  sur  la  participation 
i  des  meninges  spinales  au  processus  morbide. 

II  faut  toujours  penser  a  1 'existence  d'une  lesion  des  oreilles  quand 
i  on  se  trouve  en  presence  de  manifestations  m£ningitiques.  La  simple 
i  inspection  des  organes  ou,  s'il  n'y  a  pas  d'ecoulements,  les  comme- 
i  moratifs,  permettent  generalement  d'ecarter  l'idee  d'une  meningite 
iotique;  cependant,  il  n'est  pas  absolument  exceptionnel  de  voir  une 
i  meningite  tuberculeuse  se  developper  chez  un  enfant  atteint  d'otor- 
:  rhee.  Le  diagnostic,  dans  ces  cas,  ne  peut  se  fonder  que  sur  une 
t  elude  attentive  des  symptdmes. 

Chez  les.  sujets  tres  jeunes,  les  manifestations  hysteriques  sont 
relativement  rares;  elles  deviennent  plus  frequentes  chez  les  adoles- 
i  cents  et  chez  les  adultes ;  elles  peuvent  alors  simuler  la  m6ningite 
tuberculeuse.  Cependant,  il  existe  generalement  dans  la  symptoma- 
I  tologie  des  discordances  et  des  bizarreries  qui  sont  de  nature  a 
eveiller  l'attention.  Des  le  debut,  la  cephalalgie,  la  photophobie  et  le 
delire  sont  excessifs  ;  mais  il  n'y  a  pas  de  fievre.  Si  les  vomissements 
sont  incoercibles,  on  ne  constate  ni  strabisme,  ni  inegalit6s  du  pouls. 
i  L'hyperesthesie  est  extreme  en  certains  points;  mais  on  note  des 
zones  anesthesiques  plus  ou  moins  etendues.  Quand  l'attention  est 
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mise  en  eveil,  il  suffil  d'une  elude  minulieuse  pour  que  les  sligmates 
de  l'hysterie  apparaissent  et  etablissent  le  diagnostic.  Lescomraorao- 
ratifs,  le  mode  de  debut,  la  marche  de  la  temperature,  les  caracteres 
du  pouls,  l'inversion  de  la  formule  des  phosphates  sont  d'un  grand 
secours.  II  ne  faut  cependant  pas  se  hater  de  formuler  sans  reserves 
un  diagnostic  absolument  optimiste.  J'ai  vu  une  fillette  de  onze  ans 
qui  pr6senla  les  manifestations  hysleriques  les  plus  nettes  :  h6mi- 
aneslhesie  d'abord  a  droite,  transferee  ensuite  a  gauche,  mutisme, 
cris,  altaques  avec  grands  mouvements  et  spasme  cynique,  hyperes- 
thesie  ovarienne,  etc.  ;  elle  succomba cependant,  vers  le  dix-huitieme 
jour,  avec  tousles  symptomes  d'une  meningite  tuberculeuse.  On  peut 
croire  que,  dans  ce  cas,  la  lesion  des  enveloppes  du  cerveau  avait  fait 
eclater  des  manifestations  hysteriques  chez  une  petite  nevropathe. 

Les  tumeurs  cerebrales  et  les  gros  tubercules  de  l'encephale  peu- 
vent,  a  certains  moments  de  leur  evolution,  occasionner  des  sym- 
ptdmes  qui  rappellent  ceux  de  la  meningite.  La  lente  evolution  de  la 
maladie,  l'apyrexie,  les  convulsions  epileptiformes  ou  les  convulsions 
partielles,  toujours  localisees  a  la  m6me  region  et  toujours  pareilles, 
eclairent  ordinairement  le  diagnostic.  II  est  cependant  des  cas  oil 
une  meningite  tuberculeuse  apparait  chez  un  enfant  porteur  d'un 
gros  tubercule  encephalique.  Le  diagnostic  est  alors  singulierement 
difficile  ;  il  faut  se  rappeler  que  e'est  dans  ces  conditions  que  la 
maladie  debute  habituellement  par  des  crises  epileptiformes. 

II  est  d'autres  affections  qui  peuvent  exceptionnellement  edre  con- 
fondues  avec  la  meningite  tuberculeuse;  nous  ne  pouvons  pasici  les 
passer  loutes  en  revue.  II  faut,  pour  6viter  l'erreur,  analyser  attenti- 
vement  chaque  symptome  en  particulier,  puis  voir  comment  les 
manifestations  morbides  se  groupent  et  se  succedent.  Le  diagnostic, 
h6sitant  au  debut,  finit  ainsi  par  s'eclairer,  les  signes  se  completant 
peu  a  peu  et  se  confirmant  les  uns  les  autres,  si  bien  qu'a  la  fin  on 
se  trouve  en  possession  d'un  veritable  faisceau  de  preuves. 

Dans  les  cas  douteux,  on  doit  recourir  a  la  ponction  lombaire  de 
Quincke.  Celle-ci  est  un  procede  mediocre  de  traitement ;  mais  elle 
est  souvent  utile  pour  le  diagnostic.  II  ne  faut  cependant  pas  trop 
lui  demander.  Le  liquide  que  Ton  obtient  dans  la  meningite  tubercu- 
leuse varie  de  quelques  centimetres  cubes  a  25,  30  centimetres  cubes 
ou  m6me  plus,  sans  qu'on  puisse  attacher  une  importance  notable 
a  ces  differences.  II  est  souvent  a  peine  louche ;  cependant  on  v 
decouvre,  meme  dans  les  cas  ou  il  semble  clair,  de  petit s  flocons  qui 
se  deposent  et  qui  contiennent  un  peu  de  fibrine  avec  des  leuco- 
cytes. Ces  leucocytes  sont  surtout  des  lymphocytes,  avec  quelques 
polynucldaires  (Wiclal  et  Ravaut).  La  proportion  d'albumine  est 
augmentee  et  s'eleve  souvent  a  1  p.  100;  les  bacilles  sont  rares  et 
difficiles  a  d^couvrir;  par  contre,  on  peut  trouvcr  d'autres  germes, 
ce  qui  conslitue  une  cause  d'erreur  dont  il  faut  6tre  prevenu.  I  ne 
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ou  deux  Ibis  sur  dix,  on  decouvrc  des  pyogenes,  generalement  des 
Itaphylocoques  blancs,.quelquefois  des  streplocoques,  des  bacilles  de 
Pfeiffer  ou  des  pneumocoques,  dont  l'action  est  venue  s'ajouter  a 
celle  du  bacille  tuberculeux  sans  modifier  beaucoup  les  allures  de  la 
maladie. 

On  ne  peul  cependant  pas  aUendre,  pour  formuler  un  diagnostic, 
les  resultats  de  l'inoculation  au  cobaye  du  liquide  extrait.  La  cenlri- 
fugation  mulliplie  les  chances  que  Ton  peut  avoir  de  decouvrir  les 
bacilles;  onlestrouvealors  dans  lesparcelles  fibrineuses ;  mais  il  vaut 
mieux  laisser  deposer  le  liquide  dans  un  tube ;  apres  deux  ou  trois 
jours,  il  semble  presque  que  les  bacilles  s'y  soient  multiplies,  car  on 
les  trouve  plus  facilement  dans  le  depfit. 

Neanmoins  il  faut  avouer,  avec  Marfan  (1),  qu'a  l'heure  actuelle 
le  diagnostic  clinique  de  la  meningite  tuberculeuse  est  encore  plus 
sur  que  le  diagnostic  bacteriologique. 

PRONOSTIC.  —  Le  diagnostic  de  meningite  tuberculeuse  est  un 
veritable  arrfit  de  mort.  La  maladie  est  fatalement  mortelle,  et  cela 
dans  un  delai  de  quinze  a  vingt  jours  enmoyenne.  Le  d61ai  estmeme 
plus  court  si  elle  eclate  chez  un  phtisique.  La  mort  est  annoncee  par 
les  troubles  de  la  deglutition,  par  l'acceleration  du  pouls  et  de  la 
respiration,  par  l'hyperthermie,  les  sueurs  profuses,  l'aspect  vitreux 
des  cornees  et  la  cyanose. 

On  a  cite  des  exemples  de  guerison.  II  s'agissait  alors,  soit  de 
"meningites  hysteriques,  soit  de  meningites  syphilitiques  gueries  par 
l'iodure  de  potassium,  soit  de  meningites  aigues  simples,  regardees  a 
tort  comme  tuberculeuses,  soit  de  tubercules  cerebraux.  J'ai  vu  une 
malade  soignee  en  1874,  a  l'age  de  onze  ans,  par  H.  Roger  pour  une 
meningite  tuberculeuse  dont  elle  avait  conserve  Une  hemiplegie 
incomplete,  des  troubles  oculaires  et  intellectuels,  mourir  en  1895  de 
meningite  tuberculeuse.  II  s'agissait  probablement,  dans  ce  cas,  d'un 
tubercule  cerebral. 

J'ai  observe,  il  y  a  deux  ans,  avec  le  Dr  Chaillou,  le  fait  suivant  : 
un  enfant  de  six  ans  et  demi,  dont  le  frere  ain6  avait  succombe  deux 
ans  auparavant  a  une  meningite  tuberculeuse,  dont  le  second  frere 
avait  eu,  l'annee  precedente,  une  pleur6sie  sero-fibrineuse,  presenta 
d'abord  des  troubles  digestifs,  des  douleurs  de  ventre,  de  l'ascite  et 
tons  les  signes  d'une  peritonite  tuberculeuse.  Six  semaines  apres, 
apparurent  les  symptdmes  classiques  de  la  meningite  tuberculeuse  ; 
crphalalgie,  vomissements,  photophobie,  strabisme,  in6galite  pupil- 
laire,  raideur  de  la  nuquc,  exageration  des  reflexes,  decubitus  en 
chien  de  fusil,  irr^gularites  du  pouls. 

(1)  Marfan,  Art.  Meningite  in  Traito  des  maladies  de  l'enfance  de  GaANCHur 
Ccmiiy  et  Marfan. 
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Le  diagnostic  semblait  certain  :  l'enfant  guerit  cependant ;  mais  il 
presenta  pendant  des  mois  des  troubles  de  la  parole  et  il  garda  une 
atrophie  des  nerfs  optiques  presque  compete  a  droite,  [)lus  h':gcre  a 
gauche. 

Gesfaits,  dont  l'intcrprelalion  est  singulierement  difficile,  doivent 
etre  enregistres ;  mais  ils  ne  sul'fisent  pas  pour  modifier  la  s6verite  du 
pronoslic. 

TRAITEMENT.  —  Rienn'est  plus  p6nible  que  la  situation  du  mede- 
cin  qui  traiteune  m6ningite  tuberculeuse.  II  connait  son  impuissance 
et  il  se  trouve  en  presence  d'une  famille  disposee  a  la  lui  reprocher 
et  a  lui  en  garder  rancune.  Que  doil-il  l'aire?  Va-t-il,  des  qu'il  la 
soupgonne,  declarer  la  nature  du  mal  et  assister  inactif  a  son  evo- 
lution? II  ne  le  peut  pas.  Le  diagnostic  n'est,  en  somme,  qu'un 
calcul  de  probability ;  il  peutStre  inexact  et  on  n'a  pas  le  droit  de 
mettre  le  d6sespoir  au  cceur  des  parents,  tant  qu'il  resle  une  lueur 
d'espe>ance,  si  faible  et  si  vacillante  soit-elle.  II  faut  done,  a  mesure 
qu'elles  augmentent,  decouvrir  peu  a  peu  les  craintes  qu'inspire  le 
mal,  sans  se  hater  de  formuler  un  diagnostic  dont  la  signification 
n'est  que  trop  connue.  II  sera  temps  d'avouerla  triste  v^rite,  quand 
la  famille  1'aura  comprise  et  quand  elle  aura,  d'elle-meme,  pro- 
nonce^  le  mot  fatal. 

II  est  cependant  impossible  de  rester  inactif.  Au  debut,  on  peut 
prescrire  le  calomel,  soit  a  la  dose  de  20,  30  ou  40  centigrammes 
en  deux  ou  trois  fois,  soit  a  doses  fractionnees  de  1  ou  2  centi- 
grammes toutes  les  heures.  Puis  on  donne  de  l'iodure  de  potassium, 
en  se  plagant  dans  l'hypothese  d'une  syphilis  possible,  avec  l'espoir 
d'avoir  commis  une  erreur  de  diagnostic. 

Quand  les  symptdmes  se  confirment,  on  essaie  de  calmer  la 
cephalalgie  et  les  phenomenes  d'excitation  ;  on  applique  des  com- 
presses fralches  ou  meme  une  poche  de  glace  sur  la  tete;  mais  on 
renonce  a  ce  moyen  pour  peu  qu'il  semble  p6nible  au  malade.  On 
veille  a  ce  que  le  silence  et  le  calme  regnent  autour  de  lui  et  on  le 
tient  dans  une  demi-obscurit6  ;  on  lui  donne  du  bromure  de  potas- 
sium s'il  est  agite,  de  I'antipyrine  s'il  semole  souffrir,  ou  m6me  du 
chloral. 

Les  bains  chauds,  a  38°,  donnes  toutes  les  trois  on  quatre  heures, 
qui  ont  d'excellents  effels  dans  les  cas  de  m6ningite  ce>6bro-spinale, 
peuvent  etre  employes,  surtout  si  les  contractures  et  les  ph6nomenes 
d'excitation  pr6dominent. 

Les  Emissions  sanguines,  utiles  dans  les  meningites  aigui;s,  ne 
trouvent  pas  ici  leur  indication,  pas  plus  que  les  v6sicatoires  qu'il  ne 
faut  appliquer  qu'a  regret.  Les  lavements  purgatifs  sont  souvent 
presents  et  ont  peu  d'inconvenients.  La  pommade  iodoformee  et  le 
gaiacol  en  applications  locales  peuvent  attenuer  la  douleur. 
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On  alimenfe  l'enfant  avec  des  liquides  :  du  laif ,  du  bouillon,  du 
orog;  on  humecle  sa  boucbc  frequemment ;  raais  on  se  garde  bien, 
quand  la  dysphagie  apparait,  de  lui  faire  ingerer  des  boissons  qui 
passeraient  presque  certainement  dans  la  trachce  et  dans  les  bronches. 

Que  penser  du  traitement  chirurgicall  Les  trepanations  simples 
(Agnew,  Jaboulay)  essayees  apres  les  succes  r^els  des  laparotomies 
dans  le  traitement  des  peritonites  tuberculeuses  a  forme  ascitique  ; 
les  trepanations  avec  drainage  sous-arachnoi'dien  (Morton),  avec 
drainage  du  lac  sylvien  (Chipault),  avec  ponction  ou  drainage  des 
ventricules  lateraux  (Bergmann,  Keen,  Kendal,  Franks,  Pollosson), 
sont  fatalement  destinees  a  ecbouer.  II  serait  cruel  de  tenter  sans 
espoir  de  succes  des  operations  de  cette  importance.  On  sait  mainte- 
nant  que  la  gravity  de  la  meningite  tuberculeuse  est  due  en  partie  a 
Taction  elective  de  la  toxine  tuberculeuse  sur  la  substance  cerebrale 
(Martin)  :  c'est  la  condamnation  du  traitement  chirurgical. 

La  ponction  lombaire  de  Quincke  (1891)  est  une  operation  simple, 
facile  et  relativement  anodine.  Elle  peut,  a  larigueur,  etre  tentee  dans 
les  cas  ou  les  symptomes  de  compression  cerebrale  semblent  domi- 
nants ;  mais  son  action  purement  palliative  est  tres  incertaine.  Les 
communications  entre  les  cavites  ventriculaires  et  les  espaces  sous- 
arachno'idiens  sont  en  effet  frequemment  interrompues.  Quand,  par 
hasard,  la  ponction  amene  une  amelioration,  cette  amelioration  ne 
dure  pas. 

On  a  song6  apres  la  ponction  a  injecter  dans  les  espaces  sous- 
arachnoidiens  un  liquide  antiseptique  (Marfan,  Sicard,  etc.)  ;  toutce 
que  Ton  peut  dire  en  faveur  de  ces  tentatives,  c'est  qu'ellesne  parais- 
sent  pas  avoir  ete  trop  nuisibles. 

L'emploi  des  tuberculines,  malgre  quelques  affirmations  prema- 
turees,  n'a  jamais  donne  que  des  mecomptes. 


MENINGITES  SUPPUREES. 

La  meningite  suppuree  n'est  pas  une  entite  morbide  ;  les  meninges, 
comme  les  autres  membranes,  suppurent  dans  des  conditions  mul- 
tiples. Ces  suppurations  different  les  unes  des  autres  par  quelques- 
uns  de  leurs  caracteres,  suivant  les  germes  qui  les  causent ;  aussi 
a-t-on  essaye  de  les  classer  d'apres  leurs  origines  bacteriennes, 
comme  on  l'a  fait  pour  les  pleuresies  purulentes  ;  mais  leurs  mani- 
festations cliniques  presentent  entre  elles  de  telles  analogies  que 
cette  division  n'est  pas  possible,  du  moins  a  l'heure  actuelle.  Les 
meningites  suppur6es  ont  une  physionomie  commune;  quelques- 
unes  cependant  presentent  des  traits  particuliers  que  nous  devrons 
signaler ;  il  en  est  une  surtout  que  nous  delacherons  du  groupe. 
en  raison  de  son  importance  :  c'est  la  meningite  cerebro-spinale 
epidemique. 
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ET10L0GIE  —  L'eliologie  des  meningiles  aigues  non  lubercu- 
leuses,  et  particulierement  des  meningiles  suppurees,  n'a  commence 
a  s'eclairer  que  clans  ces  vingt  dernieres  ann6es. 

Quand  Herpin  crea  le  mot  de  m6ningite,  il  I'appliquait  aux  inflam- 
malions  caus6es  par  lcs  Iraumalismes  craniens  qu'il  observait  a 
l'armee  du  Rhin;  mais  la  suppuration  des  enveloppes  du  cerveau 
n'apastoujoursuneorigine  aussi  simple.  S'il  elail  facile,  parexemple, 
de  comprendre  comment  les  caries  des  os  du  crane,  et  parlicu- 
lierement  les  suppurations  chronrques  de  1'oreille,  pouvaienl  se 
propager  aux  meninges  (Abercrombie,  Gintrac),  on  elail  bien  force 
de  reconnaitre  que,  dans  certains  cas,  la  suppuration  intracranicnne 
se  produisait  d'une  fagon  vraiment  m6tastatique,  la  boite  osseuse  et 
la  dure-mere  restant  intactes.  On  pensait  alors  que  le  pus  suivait  le 
trajet  du  nerf  auditif  ou  le  canal  de  Fallope  et  le  nerf  facial ;  mais 
cette  explication  etait  plus  hypotheiique  qu'evidenle.  De  raOme, 
dans  les  meningiles  cons6cutives  aux  lesions  de  1'oeil  ou  de  l'orbile, 
s'il  6tait  possible  parfois  d'etablir  la  continuite  de  la  suppuration, 
souvent  elle  faisait  manifestement  defaut.  On  incriminait  alors  des 
rapports  de  voisinage,  une  transmission  de  l'inflammation  par  voie 
de  contigu'ite,  et  c'etait  ainsi  qu'on  expliquait  les  meningiles  conse- 
cutives  a  l'erysipele  de  la  face. 

Quand  il  sagissait  de  suppurations  meningees  survenant  au  cours 
des  maladies  generates,  l'embarras  6tait  si  grand  que  Ton  se 
contenlail  de  vagues  hypotheses.  Pour  les  meningites  du  rhumatisme, 
le  mot  de  metastase  6tait  justify  paries  allures  erratiques  du  mal; 
mais  ce  n  elait  qu'un  mot.  Pour  les  meningites  de  la  fievre typho'ide, 
Bouillaud  avail  presque  devine  la  pathogenie  moderne  quand  il 
disait:  «  Quant  aux  meningites  secondaires  se  developpant  dans  le 
cours  de  la  fievre  typho'ide  et  sous  son  influence  (on  ne  peut  se 
refuser  a  admettre  des  meningites  de  cette  nature),  au  lieu  d'etre 
produites  d'une  maniere  sympathique  et  par  une  cause  imponde- 
rable, insensible,  ne  serait-il  pas  plus  raisonnable  de  dire  qu'elles 
sont  produites  parle  poison,  l'element  typho'ide,  le  principe  septi(|ue 
qui,repandu  dans  le  sang  et  dans  toute  l'economie,  irait  ainsi  agir 
materiellement  sur  les  centres  nerveux  et  leurs  d6pendances?  » 

Dans  les  affections  pyogeniques,  et  particulierement  dans  l'infec- 
tion  puerp^rale,  la  phlegmasie  meningee  paraissait  bien  resullcr 
d'un  transport  du  pus,  et  mSriter  le  nom  de  m6taslatique. 

Mais  c'etait  surtout  la  meningite  des  pneumoniques  qui  donnait 
lieu  a  des  controverses.  Briquet,  Grisolle,  et  apres  eux  Immerman 
et  Heller,  avaient  trouve  des  inflammations  des  meninges  al'aulopsie 
de  certains  pneumoniques  qui,  pendant  la  vie,  avaient  presents  un 
delire  violent.  Pourquelques  auteurs,  commeGubler,  cescongeslicii^ 
et  ces  inflammations  etaient  dues  a  une  paralysie  rcMlcxe  des  vaso- 
moteurs;pourd'autre8,elles6taientcoiis6cutivesa  une  stase  sanguine. 
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Grisolle  semontrailplusclairvoyanten  accusant  une  infection  generalc 
des  liquides  de  l'economie.  La  th6orie  des  congestions  reflexes  con- 
serva  longtemps  des  partisans.  Cependant  quelques  auteurs,  Petit, 
Lancereaux,  Huguenin,  attribuaient  les  m6ningites  suppurees  a  des 
embolies  dont  il  fallait  chercher  l'origine  sur  l'endocarde  valvulaire. 

Peu  a  peu  les  id6es  se  precisaient,  on  comprenait  mieux  le  meca- 
nisme  des  infections,  on  rapprochait  les  manifestations  mening6es 
des  localisations  articulaires  ou  autres;  il  ne  restait  plus  qu'a  en 
trouver  les  agents. 

En  1875,  Klebs  (1)  vit  dans  le  liquide  ventriculaire,  a  l'autopsie 
d'un  individu  mort  de  meningite,  des  diplocoques  arrondis,  disposes  en 
chapelets  et  de  petits  batonnets  pareils  a  ceux  qu'il  avait  rencontres 
dans  les  secretions  bronchiques.  Eberth  et  Leyden  ne  larderent  pas 
a  trouver  dans  le  liquide  cephalo-rachidien,  Tun  chez  un  pneumo- 
nique,  l'autrea  la  suite  d'une  otite,  des  cocci  isoles  et  des  diplocoques. 

Dans  une  petite  epidemie  de  meningites  observed  a  Cologne 
en  1885,  Leichtenstern  (2)  retrouva  aussi  des  cocci,  rarement  group£s 
en  diplocoques.  Les  cocci  que  Sanger  (3)  vit  l'annee  suivante  avaient 
des  enveloppes  et  etaient  pathogenes  pour  la  souris,  ce  qui  permit 
apres  coup  d'etablir  leur  nature  pneumococcique.  La  meme  annee, 
Frankel  (4)  trouva  un  diplocoque  dans  le  pus  d'une  meningite 
cerebro-spinale  accompagnee  de  pneumonie.  Puis  vinrent  les  faits 
de  Foa  et  Bordoni-Uffreduzzi  (5),  de  Weichselbaum  (6)  ou  Ton 
signalait  la  presence  de  cocci  encapsules  dans  le  pus  des  meninges. 

En  1887,  parut  le  memoire  de  Netter  (7)  sur  la  meningite  a  pneu- 
mocoques,  avec  ou  sans  pneumonie.  Ce  travail  marque  une  date  dans 
l'histoire  des  meningites  suppurees.  Bient6t  apres  Weichselbaum  (8) 
(1887)  decrivit,  dans  deux  cas  de  meningites  cerebro-spinales,  sans 
pneumonie,  un  Diplococcus  intracellularis  meningitidis  qu'il  regarda 
comme  une  espece  bacterienne  speciale. 

Alors  les  travaux  se  succedent,  les  observations  se  multiplient,  e 
I  on  trouve  dans  les  meninges  la  plupart  des  microorganismes 
pyogenes.  A  partir  de  ce  moment,  les  meningites  suppurees  tendent 
a  se  diviser  en  deux  groupes,  d'ailleurs  mal  delimites.  Dans  le  pre- 
mier se  place  une  meningite  cerebro-spinale  a  tendance  epid^mique 
que  Ton  considere  comme  une  infection  a  part,  et  que  Ton  attribue 
;<  un  gcrme  special.  Dans  le  second  se  rangent  une  foule  de  suppu- 
rations des  meninges  qui  sont  causecs  par  des  microorganismes 

(1)  Klebs,  Arch,  fiir  exper.  Path.,  vol.  IV. 
2)  I-EicHTENSTEnN,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1885. 

(3)  Sanger,  Arch,  fiir  exper.  Path.,  vol.  XX. 

(4)  Frankel,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1886,  n°  13. 

(5)  Foa  ct  Bordoni-Uffrbdozzi,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  188(5,  n°  15. 

(6)  Weichseldaum,  Wien.  med.  Jahrb.,  1886. 

(7)  Netter,  Arch.  gen.  de  med.,  1887. 

(8)  Weichselbaum,  Fortschr.  der  Med.,  1887,  vol.  V. 
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divers,  qui  sonl  souvenl  manifestement  secondaires,  et  qui  appa- 
raissentd'une  faQon  isolee  ou  sporadique. 

Nous  n'aurons  en  vuc,  dans  ce  chapilre,  que  les  meningiles  de  ce 
dernier  groupe.  Un  grand  nombre  de  ces  suppurations  reconnais- 
sent  pour  cause  cles  microorganismcs  connus.  II  y  a  cinq  ans  encore, 
quand  la  question  etail  a  l'elude,  chaquc  observation  nouvelle  etatf 
soigneusement  recueillie  et  classee.  Quand  l'examen  bacteriologique 
avaitdonne  des  resultats  positifs,  elle  constituait  un  document  piv- 
cieux.  Aujourd'hui,  les  cas  se  sonl  multiplies  au  point  que  leur  enu- 
meration serait  fastidieuse  et  inutile.  Nous  savons  que  tous  les 
microbes  pathogenes  peuvent,  dans  certaines  conditions,  provoquer 
des  meningiles  suppurees. 

Les  plus  nombreuses  et  les  plus  6tudiees  sont  certainement  les 
meningites  ajo/ie«//20cof/wes(Weichselbaum,  Nelter,  Foa,  Uffreduzzi, 
Mery,  Rendu  et  Boulloche,  etc.)  ;  puis  viennent  :  les  meningiles  a 
streptocoques  ^Maygrier,  Netter,  Neumann  et  SchcefTer,  du  Cazal,  etc.), 
a  colibacilles  (Adenot,  Neumann  et  Scheeffer,  etc.),  a  bacilles  lijphiques 
(Fernet,  Vaillard  et  Vincent,  Tordeus,  Netler,  Kiehnan,  Hugot, 
Boden,  Grasset,  etc.),  a  slaplujlocoques  (^Netter,  Galippe,  Legendre 
et  Beaussenat,  Lesne,  etc.),  a  bacilles  de  Pfeiffer  (Pfuhl  el  Walter, 
J.  Frankel,  Meunier,  etc.),  a  bacilles  pyocyaniques (Concetti),  a  titra- 
genes  (Sicard),  etc.,  etc. 

Dans  beaucoup  de  cas,  l'infection  parait  etre  mono-microbienne; 
mais  quelquefoisdes  germes  multiples  sont  diversement  associes.  Les 
infections  ne  sont  peul-elre  pas  alors  aussi  complexes  qu'on  pourrait 
le  supposer:  dans  les  cas,  par  exemple,  ou  le  colibacille  se  trouve 
associe  au  pneumocoque  ou  au  streplocoque,  on  est  en  droit  de  se 
demander  si  l'invasion  colibacillaire  de  l'exsudat  ne  s'est  pas  operee 
apres  la  mort  ou  dans  les  dernicres  heures  de  la  vie.  Les  staphylo- 
coques,  qui  produisent  rarement  des  meningites  a  eux  seuls,  et  les 
streptocoques  se  rencontrent  frequemment  associes  a  d'autres 
germes,  par  exemple  au  bacille  d'Eberlh. 

La  notion  de  la  maladie  primitive  fait  generalement  pressentir  la 
nature  microbienne  dela  meningile  qui  eclate  pendant  son  evolulion. 
On  s'attend,  tout  naturellemenl,  a  trouver  dans  Texsudal  purulent 
des  streptocoques,  quand  les  accidents  m6ningo-encephaliques  vien- 
nent compliquer  un  erysipele  ou  une  pyohemie;  des  bacilles  d'Eberth 
chez  les  typho'idiques  et  des  pneumocoques  chez  les  pneumoniquos. 
II  ne  s'agit  cependant  que  d'une  simple  probabilile  el  non  d  une  cer- 
titude. Ainsi,  dans  les  meningites  de  la  fievre  typho'ide,  on  trouve 
parfois  des  streptocoques,  des  pneumocoques  ou  ties  bac  illes  pyocNn- 
niques.  Dans  ces  cas,  la  16sion  mening6e,  au  lieu  d'apparaitre  comnie 
une  determination  de  l'infection  primitive,  a  le  caracterc  d'une 
infection  secondaire. 

C'est  du  reste  a  tilre  d'infections  secondaires  que  les  meningile 
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SUppurees  surviennent  au  cours  eles  maladies  a  microbes  non  connus. 
Si,  dans  quclquescas,  on  a  des  chances  pour  soupgonner  lour  nature, 
comme  dans  la  scarlatine  oil  Ton  est  presque  en  droit  d'accuser  les 
streptocoques,  dans  d'autres  pyrexies  il  est  bien  difficile  de  se 
prononcer. 

II  n'est  pas  toujours  facile  non  plus  de  determiner  la  part  qui 
revient,  dans  certains  cas,  a  l'infection  primitive  ni  celle  qu'il  faut 
attribuer  a  l'infection  secondaire.  Autrefois,  toute  meningite  surve- 
nantau  cours  de  la  syphilis  etait,  sans  hesitation,  qualifi6e  syphili- 
tique  or,  dans  quelques-uns  des  faits  publics,  on  reconnait  ais^ment 
la  marque  des  pneumocoques.  II  est  encore,  a  l'heure  presente,  des 
cas  sur  lesquels  nous  sommes  loin  d'etre  completement  edifies ;  par 
exemple  sur  les  accidents  meninges  du  rhumatisme  articulaire. 

Nous  avons  vu  deja  comment  se  realise  l'infection  des  meninges. 
Elle  peut  se  faire  d'une  fagon  directe;  elle  peut  se  faire  par  conti- 
gui'te,  elle  peut  se  faire  a  distance.  Dans  tous  les  cas,  les  germes 
sont  amenes  au  contact  de  l'enveloppe  molle  du  cerveau,  soitpar  les 
leucocytes  extravases,  soit  par  les  vaisseaux  sanguins,  soit  par  les 
voies  lymphatiques  ;  ils  se  r^pandent  dans  les  espaces  sous-arachnoi- 
diens  et  dans  les  mailles  conjonctives  de  la  pie-mere. 

Mais  la  meningite  n'eclate  pas  indifferemment  chez  tous  les  sujets. 
Sou  vent  on  peut  invoquer  une  predisposition.  Nous  avons  signals 
deja  celle  que  constitue  l'heredite  n6vropathique  qui  doit  etre  placee 
en  premiere  ligne ;  puis  viennent  des  predispositions  acquises,  indivi- 
duelles  ou  accidentelles.  L'alcoolisme  agit  sans  doute  en  entretenant 
un  etat  congestif  habituel  des  enveloppes  du  cerveau ;  ensuite  vien- 
nent les  refroidissements,  les  coups,  les  commotions,  les  chutes, 
l'insolation;  puis  le  surmenage  intellectuel,  les  preoccupations 
tristes,  et  enfin  les  lesions  cerebrales  anterieures.  Toutes  ces  causes 
peuvent  modifier  la  circulation  et  la  resistance  des  meninges. 

Les  meningites  suppurees  peuvent  apparaitre  a  tous  les  ages;  chez 
les  enfants  au-dessous  d'un  an,  elles  sont  plus  communes  que  les 
meningites  tuberculeuses;  de  deux  a  quinze  ans,  elles  le  sont  six  fois 
moins  (Guersant);  apres  la  puberty,  elles  redeviennent  plus  frequentes. 
Elles  se  rencontrent  plus  souvent  chez  l'homme  que  chez  la  femme. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Au  lieu  de  se  localiser  a  la  base  de 
l'encephale,  comme  dans  la  meningite  luberculeuse,  les  lesions  ana- 
tomiques  des  meningites  aigues,  et  parliculierement  des  meningites 
suppurees,  atteignent  de  preference  la  convexit6;  souvent  m6me  elles 
s'y  cantonnent,  tandis  que,  dansleurs  autres  portions,  les  enveloppes 
des  centres  nerveux  restent  indemnes.  Cette  particularite  n'avait 
point  6ohapp6  aux  anciens  auteurs ;  elle  nous  explique  pourquoi  les 
medecins  allemands  donnent  souvent  a  cette  forme  de  meningite  le 
nom  de  meningite  de  la  convexite. 
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II  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  cetle  localisation  lul  abso* 
lument  conslanlc ;  il  esl  des  cas  dans  lesquels  on  voit  l'lnfiltration 
purulcnte  gagncr  la  base  du  cerveau,  s'etendre  au  cervelet  et  souvent 
iiH'ine  atteindre  les  meninges  spinales. 

Quel  que  soil  son  siege,  la  meningite  suppuree  est  generalement 
facile  a  reconnaitre.  Quand  on  enleve  la  voute  osseuse  du  crane,  la 
dure-mere  apparait  injcctee  el  rougeatre;  les  sinus  eL  les  veines  qui 
s'y  rendent  sont  gorges  de  sang  noir,  de  caillols  cruoriques  ou  mOme 
de  veritables  thrombus.  Apres  avoir  ete  incisee,  la  dure-mere  se 
drtache  difficilement  de  la  convexile  du  cerveau,  sur  les  bords  de  la 
scissure  interhemispherique.  La  surface  de  l'encephale  se  montre 
alors,  injected  dans  son  ensemble,  sillonnee  de  grosses  veines,  el 
recouverte  par  un  exsudatqui  voile  plus  ou  moinsles  circonvolulions. 

L'arachno'ide  est  souvent  Iransparenle  et  semble  inlacte  ;  parfois 
cependant  elle  est  poisseuse,  friable  et  depolie.  La  pie-mere  est  cou- 
verte  de  pus.  C'est  dans  les  espaces  sous-arachno'idiens  que  se  mon- 
trent  les  alterations  caracterisliques  de  la  meningite  suppuree.  Tan- 
tdt  le  pus  forme  une  nappe  etendue  qui  coiffe  comme  d'une  calotte 
la  face  convexe  des  hemispheres  ;  tantot  il  se  presente  en  dots  etoiles 
ou  en  trainees,  pareilles  a  de  larges  coups  de  pinceau;  tantdt  encore 
il  fuse  le  long  des  veines  qui  sont  bordees  de  trainees  lactescentes.  Ce 
pus  est  plus  ou  moins  epais  et  riche  en  fibrine.  Dans  certains  cas,  il 
est  d'un  jaune  verdatre,  et  constitue  une  sorte  de  couenne,  veritable 
fausse  membrane  qui  fait  corps  avec  la  pie-mere,  se  decolle  avec  elle 
et  a  parfois  plusieurs  millimetres  d'epaisseur  ;  dans  d'autres,  il  est 
plus  clair,  moins  fibrineux  et  il  se  melange  au  liquide  cephalo- 
rachidien  dans  lequel  il  forme  des  flocons. 

C'est  surtout  dans  les  meningites  qui  resultent  de  la  propagation 
dune  lesion  de  voisinage  que  la  suppuration  est  disposee  d'une  fagon 
irr6guliere.  Dans  les  meningites  otiques,  le  pus  peut  se  cantonner 
en  un  point  de  la  base  de  l'encephale  et,  s'il  s'etale  sur  la  convexile, 
on  ne  le  trouve  parfois  que  du  cdle  ou  existe  la  lesion  de  l'oreille. 
Le  fait  est  facile  a  expliquer  :  l'inflammation  debute  a  la  base  de 
l'encephale  ou  au  niveau  du  lobe  temporal ,  et  si  parfois  elle  se 
generalise  vite,  souvent  aussi  le  malade  meurt  avant  quelle  ait  pu 
s'etendre  au  loin. 

L'aspect  de  la  pie-mere  varie  suivant  l'etendue  et  les  caracteres  de 
la  suppuration.  Lorsque  l'exsudal  est  franchement  purulent,  elle  est 
epaissie  et  infiltree  de  pus  ;  elle  forme  une  membrane  blanchatre  ou 
jaunatre  qui  se  detache  facilement  des  circonvolutions.  Presque  tou- 
jours  elle  presente  en  meme  temps  une  congestion  intense.  L'hv- 
peremie  dessine  les  plus  petits  rameaux  vasculaires  qui  semblent 
injected  de  vermilion.  Ouand  l'exsudat  esl  sero-purulent,  l-infiltration, 
l'epaississement  el  l'etat  trouble  de  la  membrane  vasculare  so»< 
moins  accenturs. 


MENINGITES  SUPPUREES.  —  ANATOMIE  PAT  HOLOGIQUE.  347 


L'inflammation  ne  resle  pas  Loujours  canlonnee  a  la  peripherie 
de  l'encephale;  souvept  elle  atLeinl  les  plexus  choro'ides  el  la  toile 
choroTdienne  qui  deviennent  rouges  el  lurgescenls.  Celle  m6ningile 
ventriculaire  s'accuse  en  outre  par  la  presence  d'un  liquide  trouble 
ou  d'un  exsudat  purulent,  generalemenl  peu  abondant  dans  les 
caviles  des  ventricules. 

Un  certain  degre  de  meningite  spinale  coincide  souvent  avec  la 
meningite  cerebrale.  Bien  que  cette  coexistence  ne  soil  pas  aussi 
habituelle  que  dans  la  forme  epidemique  des  meningites  suppurees, 
elle  doit  elre  recherchee.  On  trouve  alors  de  l'injection  ou  raeme  de 
la  suppuration  au  niveau  du  renflement  lombaire.  La  s6rosit6  que 
I  on  peut  retirer  du  canal  rachidien  par  unc  ponction  est  souvent 
claire  ou  a  peine  trouble,  alors  que  celle  de  la  cavile  cranienne  est 
louche  ou  purulente. 

L'examen  histologique  de  la  pie-mere  monlre  une  diapedese  leu- 
cocytique  plus  ou  moins  considerable  le  long  des  vaisseaux,  dans  les 
gaines  et  dans  le  tissu  conjonctif.  La  substance  cerebrale  semble 
souvent  intacte  au  premier  abord.  Son  aspect  etsa  consistance  varient 
surlout  d'apres  le  degre  de  la  compression  excentrique  a  laquelle 
elle  a  616  soumise  par  les  exsudats  intraventriculaires.  Elle  presente 
souvent  un  pointi!16  rouge,  ou  mcme  de  petits  foyers  apoplecti- 
formes,  quelquefois  de  petits  points  de  ramollissement  ou  au  con- 
traire  des  ramollissements  diffus  dus  a  des  troubles  circulatoires  et  a 
l'imbibition  de  la  substance  nerveuse  par  les  liquides  exsudes.  Par- 
fois  on  decouvre  dans  la  pulpe  nerveuse  de  veritables  abces,  super- 
ficiels  ou  profonds.  Le  microscope  decele  surtout  dans  les  circonvo- 
lutions  des  lesions  d'encephalite  interstitielle,  diffuse,  sans  alterations 
caracteristiques  des  cellules  nerveuses. 

Ces  lesions  anatomiques  et  les  manifestations  cliniques  qui  leur 
correspondent  ne  semblent  presque  pas  varier  avec  la  nature  des 
microorganismes  qui  les  provoquent.  Avouons  d'ailleurs  que  l'6tude 
de  ces  meningites  n'a  pas  encore  ete  poussee  assez  loin  pour  per- 
mettre  d'assigner  a  chaque  infection  une  anatomie  pathologique  et 
un  tableau  clinique  particuliers.  Ce  qui  justifie  cette  reserve,  c'est 
que  la  meningite  a  pneumocoques,  la  mieux  etudi^e  et  la  plus  fre- 
quente  de  toutes,  pr6senle  quelques  caracteres  speciaux,  tant  au 
point  de  vue  clinique  (evolution  latente  dans  un  certain  nombre  de 
cas),  qu'au  point  de  vue  anatomique  (pus  verdatre,  cr6meux,  epais, 
coherent,  tres  visqueux  et  tres  riche  en  fibrine). 

Quant  a  la  disposition  des  microorganismes  dans  les  lissus  leses, 
on  peut  dire  qu'elle  n'a  rien  de  fixe.  On  les  a  trouves  partout  :  dans 
les  capillaires,  dans  les  gaines  p6rivasculaires,  dans  la  nevroglie, 
dans  les  espaces  intercellulaires .et  dans  les  cellules  elles-mfimes, 
surtout  dans  les  leucocytes.  lis  sont  constants  dans  l'exsudat  et 
on  les  trouve  g6ne>alemenl  dans  le  liquide  cer6bro-spinal ;  ils  y 
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sont  cependant  moins  nombreux  qu'on  ne  pourrait  le  croire  et 
font  parfois  defaut  dans  lc  liquide  oblenu  par  la  ponction  lom- 
baire. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Le  cerveau  et  ses  enveloppes  sont  pro- 
teges de  telle  facon  qu'une  infection  ne  peut  les  atteindre  qu'apres 
avoir,  au  prealable,  pris  pied  en  un  point  de  l'organisme.  II  n'existe 
done  pas,  a.  proprement  parler,  de  m6ningites  suppurees  vraiment 
primitives;  mais,  si  un  grand  nombre  de  ces  numingites  sont  nettc- 
raent  secondaires,  en  ce  sens  qu'elles  6clatent  au  cours  d'une  maladie 
deja  caracteris£e,  il  en  est  d'autres  qui,  pour  les  cliniciens,  ont  tou- 
jours  passe  pour  primitives. 

Dans  ces  cas,  l'infection  dont  elles  sont  l'expression  finale  couvait 
quelque  part,  insidieuse  et  latente,  puis  un  jour,  apres  une  lente 
progression  effectuee  sans  reaction  appreciable,  ayant  atteint  les 
meninges,  elle  s'est  demasquee  tout  a  coup.  Au  point  de  vue  patho- 
genique,  elle  est  secondaire,  bien  qu'il  ne  soit  pas  toujours  facile  de 
trouver  sa  porte  d'entree ;  mais  au  point  de  vue  clinique  elle  peut 
passer  pour  primitive.  Cette  distinction  serait  oiseuse,  si  ces  menin- 
gites,  soi-disant  primitives,  d6gagees  qu'elles  sont  des  sympt6mes 
d'une  maladie  premiere,  ne  presentaient  pas  avec  une  nettete  plus 
grande  que  les  autres  l'ensemble  des  symptdmes  de  la  suppuration 
des  meninges.  C'est  elles  que  nous  devons  choisir  comme  type  ;  nous 
verrons  ensuite  comment  ce  type  peut  se  modifier  dans  les  menin- 
gites  secondaires. 

Habituellement  on  considere,  dans  revolution  de  la  maladie,  deux 
periodes  :  une  periods  d'excitation  et  une  periode  de  depression  ; 
mais  les  signes  d'excitation  et  de  depression  se  mfilent  et  s'associent 
de  telle  fagon  chez  beaucoup  de  malades  qu'il  vaut  mieux  decrire 
le  cas  qui  se  pr6sente  le  plus  habituellement  a  l'observationet  analyser 
ensuite  les  divers  symptdmes. 

Brusquement  ou  apres  quelques  prodromes  tels  que  cephalalgie, 
fatigue  et  inapp^tence,  passes  le  plus  souvent  inapergus,  un  malade, 
frequemment  un  adulte,  est  pris  d'une  cephalalgie  violente  qui 
acquiert  rapidement  une  intensite  extraordinaire ;  en  meme  temps  il 
est  envahi  par  une  faiblesse  subite;  ses  jambes  se  derobent  sous  lui. 
Pris  de  vertiges,  il  est  forc£  de  se  mettre  au  lit ;  bientdt  il  a  des 
nausees  et  des  vomissements.  Alors  la  fievre  s'allume,  souvent  mar- 
quee a  son  d6but  par  un  frisson,  et  la  temperature  s'eleve  rapidement 
a  39°, 5,  40°  ou  meme  41°. 

A  ce  moment,  le  malade  a  la  face  injectee,  les  yeux  brillants,  la 
langue  saburrale.  Son  pouls  est  rapide,  petit,  serre,  sans  irregula- 
rites;  sa  respiration  est  acceleree.  II  ne  peul  ni  se  mettre  debout,  ni 
meme  s'asseoir  sur  son  lit  sans  eprouver  des  vertiges  et  des  nausees. 
II  repond  lentement  et  mal  aux  questions  qu'on  lui  pose,  a  moins 
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qu'il  ne  soitdeja  en  proie  a  un  delire  loquace  et  impulsif,  avec  hallu- 
cinations visuelles  et  auditives. 

Les  choses  n'en  res  tent  pas  la.  Bientdt  surviennent  des  convulsions. 
Celles-ci,  plus  rares  chez  l'adulle  que  chez  l'enfant  tres  jeune,  sont 
generalisees  ou  partielles.  Elles  sont  alors  hemiplegiques  ou  se  can- 
tonnent  dans  un  membre,  dans  un  segment  de  membre  ou  dans  un 
groupe  de  muscles.  En  mSme  temps  se  montrent  des  contractures. 
Celles-ci  apparaissent  a  tout  age,  mais  leur  siege  n'est  pas  toujours 
le  mSme.  Raideur  de  la  nuque,  avec  ou  sans  opisthotonos,  raideur 
des  membres,  signe  de  Kernig,  contractures  partielles,  sont  faciles 
a  constater  peu  de  temps  apres  le  debut  de  la  maladie. 

Cependant  les  autres  sympt6mes :  fievre,  cephalic,  vomissemenls, 
persistent  et  gardent  a  peu  pres  leurs  caracteres.  Les  pupilles  sont 
parfois  inegales ;  on  peut  noter  du  strabisme,  on  constate  surtout 
l'existence  d'uiie  hyperesthesie  g6ne>alisee,  tant  sensitive  que  sensc- 
rielle. 

Puis,  a  un  moment  donne,  du  troisieme  au  quatrieme  jour,  quelque- 
foisplus  tot,  quelquefois  plus  tard,  lessignes  d'excitalion  s'atten uent, 
s'effacent  et  disparaissent.  A  leur  place  se  montrent  des  symptomes 
de  depression.  Le  malade,  tout  en  gardant  sa  temperature  elev6e, 
lombe  dans  le  coma.  II  paiit  et  se  cyanose ;  il  ne  rcpond  plus  aux 
questions,  ne  s'agite  plus  etreagitapeine  contre  les  excitations  ext6- 
rieures.  Les  contractures  font  place  a  des  paralysies  diversement 
localisees;  les  sphincters  cedent,  le  pouls  devient  irregulier,  inegal 
et  parfois  ralenti,  malgre  l'elevation  de  la  temperature ;  la  respiration 
s'embarrasse,  devient  entrecoupee,  avec  des  pauses  et  des  peiiodes 
d'acceleration ;  enfin  les  troubles  bulbaires  s'accentuent  de  plus  en 
plus  et  le  malade  succombe. 

Mais  reprenonsles  uns  apres  les  autres  les  differents  traits  de  cette 
esquisse. 

Voyons  d'abord  la  periode  prodromique.  Celle-ci  manque  le  plus 
souvent;  quand  elle  existe,  elle  est  si  courte  et  si  peu  nette  qu'elle 
echappe  ordinairement  a  l'observation.  Chez  le  nourrisson  et  l'enfant 
jeune,  elle  est  plus  fr6quente  que  chez  l'adulte  ;  certains  enfants 
deviennent  tout  a  coup  capricieux  et  somnolents,  ils  perdent  l'appelit 
et  ont  la  t6te  chaude  (Steffen);  meme  dans  ces  cas,  les  prodromes 
sont  de  courte  duree  et,  comme  ils  sont  peu  caracteristiques,  la 
maladie  se  r6vele  tout  a  coup. 

Ce  debut  brusque  et  souvent  bruyant  est  une  des  particularites  les 
plus  remarquablesdes  meningites  aigues,  qu'il  rapproche  des  inflam- 
mations viscerales. 

Annonc6e  ou  non  par  un  frisson,  La  fievre  atteint  vite  un  degre 
tres  eleve,  comme  dans  une  pneumonie  ou  un  6rysipele.  Des  le  pre- 
mier jour,  le  thermometre  monte  a  39°, 5  ou  40°  et  la  courbe,  au  lieu 
de  flechir  vers  le  troisieme  ou  le  quatrieme  jour  comme  dans  la  me- 
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ningite  Luberculeuse,  resle  souvent  haute  pendant  toute  la  duree  .1.. 
la  maladie.  II  existe  une  certaine  correlation  entre  l'etendue  de 
l'exsudat  purulent  et  l'elevalion  de  la  temperature.  Quand  la  suppu- 
ration occupe  une  largo  surface,  la  courbe  se  maintient  au-dessus  de 
40°avec  des  oscillations  plus  ou  moins  accentuees.  Une  exacerbation 
de  la  fievre  est  frequente  dans  les  heures  qui  precedent  la  mort; 
l'ascension  peut  m6me  continuer  post  mortem  ;  mais  ce  fait  n'est 
pas  absolument  constant. 

La  ce'phalalgie  peut  preceder,  accorapagner  ou  suivre  de  pres  l'ap- 
parilion  de  la  fievre;  elle  est  d'emblee  extr6mement  intense  el  plus 
penible  que  dans  toutes  les  maladies  ou  on  est  habitue  a  la  rencon- 
trer.  Elle  n'a  pas  de  localisation  bien  speciale;  elle  n'est  pas  tree 
sujette  a  des  exacerbations  suivies  de  r6pits ;  mais  elle  est  atroce. 
Elle  dure  autant  que  les  signes  d'excitation,  rendant  le  sommeil  im- 
possible, provoquant  des  plaintes  et  des  gemissements,  mCme  quand 
le  malade  est  deja  dans  un  etat  comateux. 

Les  vomissements  sont  a  peu  pres  constants  et  presentent  les  carac- 
leres  des  vomissements  d'origine  cerebrate  ;  mais  la  constipation  est 
moins  opiniatre  et  moins  habituelle  que  dans  la  meningite  tubercu- 
leuse. 

Les  troubles  de  V intelligence  se  manifestent  de  bonne  heure;  ils 
s'expliquent  facilement  par  la  localisation  des  lesions  a  la  convexite 
de  l'encephale  et  par  l'intensite  de  la  fievre.  Les  malades  repondent 
mal  aux  questions  qu'on  leur  pose  et  semblent  ne  pas  les  comprendre. 
Souvent  ils  sont  en  proie  a  un  delire  actif,  bruyant,  furieux  meme, 
accompagne  d'illusions,  d'hallucinations  et  d'impulsions  motrices, 
qui  n6cessite  l'emploi  de  la  camisole  de  force.  M6me  chez  les  enfants, 
on  peut  retrouver  des  phenomenes  d'excitation  delirante  ou  simple- 
ment  de  l'agitation.  Le  delire  alterne  quelquefois  avec  des  periodes  de 
coma.  C'est  dans  les  m6ningites  suppurees  que  la  forme  maniaque 
du  d61ire  est  particulierement  commune. 

Les  convulsions  sont  frequentes  chez  les  nourrissons  et  mSme  chez 
les  enfants  deja  grands.  Souvent  elles  marquent  le  debut  de  la  me- 
ningite et  quelquefois  elles  se  rep6tent  pendant  toute  la  duree  de  la 
maladie.  Leur  extension,  leur  duree  et  leur  intensite  sont  singuliere- 
ment  variables  suivant  les  sujets.  Chez  les  uns,  elles  sont  presque 
generalis6es  et  rappellent  les  crises  epileptiques;  chez  les  autres, 
elles  se  localisent  dans  un  membre  qui  est  secoue  de  convulsions 
cloniques,  ou  seulement  dans  quelques  muscles  d'un  membre,  de  la 
face  ou  du  tronc,  dans  le  diaphragme,  etc.  Chez  d'autres  encore,  elles 
ne  consistent  qu'en  tremblements,  en  mouvements  rythmes  des 
muscles  peribuccaux,  sortes  de  tics,  en  machonnement  ou  en  grince- 
ments  de  dents,  etc.  Elles  sont  moins  frequentes  chez  les  adultes, 
plus  communes  cependant  qu'on  ne  l'a  dit;  chez  eux  aussi  elles 
peuvenl  ctre  gen6ralis6es  ou  partielles. 
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Les  contractures  ne  l'ont  guerc  defaut.  La  raideur  ties  muscles  de 
la  nuque  et  du  dos  est  presque  constanle.  Le  signe  deKernig  se 
rencontre  dans  presque  tous  les  cas.  Souvent  des  raideurs  plus  ou 
moins  persislantes  se  produisent  dans  les  membres,  ou  bien  on  note 
seulement  du  trismus  ou  du  strabisme. 

Dans  les  membres,  la  contracture  est  h6miplegique,  monoplegique 
ou  paraplegique. 

Les  paralysies  sont  moins  communes.  Celles  qu'on  remarque  le 
plus  souvent  sont  des  paresies,  plutot  que  des  paralysies  completes. 
Elles  atteignent  les  muscles  de  la  face  qu'elles  rendent  asymetrique  ; 
elles  produisent  du  ptosis  oude  l'inegalite  des  pupilles;  aux  membres, 
elles  se  presentent  sous  forme  de  monoplegies  ou  d'hemiparesies 
plus  ou  moins  transitoires,  accompagn6es  parfois  d'aphasie.  Ces 
paralysies  partielles  de  la  face  et  des  membres,  homologues  ou 
croisees,  sont  variables  et  ne  correspondent  point  a  des  localisations 
faciles  a  determiner.  Le  siege  habituel  du  processus  inflammatoire 
et  sa  marche  rapide  expliquent  l'absence  frequente  des  paralysies  des 
nerfs  craniens  qui  jouent  un  si  grand  rdle  dans  la  symptomatologie 
de  la  meningite  tuberculeuse. 

Les  troubles  de  la  sensibilile  se  manifestent  par  une  hyperesthesie 
plus  ou  moins  nette,  accompagnee  d'une  exag6ration  des  reflexes 
superficiels  et  profonds,  par  de  la  photophobie  et  de  l'hyperacousie. 
II  existe  aussi  des  troubles  vaso-moteurs  (alternatives  de  rougeur  et 
de  paleur  de  la  face,  raie  meningitique,  etc.). 

Au  debut  de  la  maladie,  la  respiration  est  acceleree  et  cette  acce- 
leration est  en  rapport  direct  avec  l'elevation  de  la  temperature. 
Ensuite  son  rythme  se  modifie.  Si  les  muscles  du  tronc  sont  contrac- 
tures, elle  est  presque  exclusivement  diaphragmatique ;  plus  tard  elle 
devient  suspirieuse,  irreguliere  et  prend  parfois  les  caracteres  de  la 
respiration  de  Cheyne-Stokes. 

Le  pouls  est  egalement  en  rapport  avec  l'intensite  de  la  fievre.  II 
est  done  frequent  au  d6but  dans  la  plupart  des  cas.  Plus  tard,  il  se 
ralentit  souvent,  mais  d'une  fagon  moins  nette  que  dans  la  meningite 
tuberculeuse.  Vers  la  fin  de  la  vie,  il  devient  petit,  irregulier  et  frequent. 

MARCHE,  DUREE,  TERMINAISONS.  —  La  meningite  suppuree, 
dans  les  formes  dites  primitives,  a  une  marche  rapide.  Son  evolution 
est  quelquefois  foudroyante ;  elle  tue  alors  en  quarante-huit,  en  vingt- 
quatre  heures  et  mSme  moins.  Generalement  sa  duree  est  de  six  a 
huit  jours.  Chez  certains  sujets,  la  maladie  presente  des  alternatives 
d'amelioration  et  d'aggravation  ;  elle  traine  alors  pendant  une  quin- 
zaine  de  jours  et  m6me  davantage.  II  se  produit  parfois  un  arrel 
dans  la  marche  des  symptomes. 

Cet  arret  dure  quelques  jours,  puis  survient  une  poussee  nouvelle 
qui  enlevc  rapidement  le  malade. 
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Dans  la  grande  majorite  des  cas,  la  meningite  suppurce  se  termine 
par  la  morl.  Celle-ci  survient  ordinaircment  dans  l'asphyxie  progres- 
sive qui  cldt  la  serie  des  accidents  comateux  et  paralytiqucs.  Kile 
pent  suivre  une  crise  convulsive  ou  delirante;  elle  peuL  etonner  par 
sa  soudainet6,  dans  cerlaines  formes  de  meningites  lalenles.  Celte 
Lerrainaison  n'est  cependanL  pas  absolumcnl  falale.  On  cile  des 
exemples  de  meningites  aigues  parfaitement  neltes  qui  ont  gueri. 
Reste  asavoir  si,  dans  ces  cas,  elles  etaient  vraimenl  suppurees  et  s'il 
ne  s'agissait  pas  plutdt  de  ces  m6ningites  s6reuses  ou  congcstives 
que  nous  etudierons  plus  tard. 

FORMES  CLINIQUES.  —  Meningites  de  la  base.  —  Si  la  me- 

ningite  suppuree  se  localise  presque  toujours  a  la  convexit6  des 
hemispheres  c6rebraux,  dans  quelquescas  cependant  elle  debute  a  la 
base,  elle  peut  meme  s'y  cantonner.  Ces  meningites  de  la  base,  tout 
a  fait  exceptionnelles,  ont  une  marche  un  peu  plus  lente  que  celles 
de  la  convexite ;  elles  se  rapprochent  des  meningites  cerebro-spinales, 
bien  que  les  enveloppes  de  la  moelle  ne  soient  pas  fatalemcnt 
atteintes. 

Le  debut  est  marqu6  par  de  la  fievre,  des  vomissements,  de  la 
cephalalgie  et  des  vertiges.  La  temperature  presente  souvent  de 
grandes  oscillations;  mais  l'attention  est  attiree  surtout  par  une 
hyperesthesie  gen6ralis6e.  La  peau  et  les  masses  musculaires  sont 
sensibles  au  point  qu'on  ne  peut  toucher  les  malades  sans  leur 
arracher  des  cris,  et  cette  hyperesthesie  se  retrouve  dans  le  domaine 
du  trijumeau.  En  second  lieu,  la  raideur  du  cou  et  du  tronc  et  le 
signe  de  Kernig  sont  particulierement  accentues,  meme  dans  les 
cas  oil  les  m6ninges  spinales  ne  sont  pas  envahies.  Malgre  la  loca- 
lisation du  processus  inflammatoire,  les  nerfs  qui  emergent  de  la 
base  de  l'enc6phale  sont  moins  souvent  paralyses  qu'on  ne  pourrait 
le  supposer.  Cette  forme  de  meningite  dure  une  dizaine  de  jours,  et 
se  termine  regulierement  par  la  mort. 

Dans  certains  cas,  cependant,  les  inflammations  de  la  base  evoluent 
d'une  fagon  subaigue.  L'hyperesthesie  se  retrouve;  mais  la  raideur 
est  souvent  remplacee  par  des  contractures  variables  et  mobiles,  par 
des  paresies  ou  des  paralysies.  On  note  peu  de  convulsions  ;  par 
contre,  il  existe  souvent  du  nystagmus.  La  duree  de  la  maladie 
peut  atteindre  deux  mois ;  on  a  meme  cite  des  cas  exceplionnels 
dans  lesquels  la  guerison  a  ete  obtenue. 

Mening-ites  ventriculaires.  —  Les  meningites,  localisees  aux 
ventricules  ou  accompagnees  de  lesions  congestives  de  la  convexite 
et  de  la  base,  mises  en  doute  par  Rilliet  et  Barthez,  sont  tout  a  fait 
rares.  Des  observations  de  Huguenin,  de  Steffcn,  de  Thompson,  etc., 
en  etablissent  cependant  l'existence.  Anatomiquement  elles  se  carac- 
terisent  par  une  intlammation  dela  toile  et  des  plexus  choro'idiens,  et 
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par  la  presence,  clans  les  cavites  ventriculaires,  d'un  exsudat  purulent 
ou  sero-purulent.  Elles  se  rencontrent  surtout  chez  les  nourrissons, 
el  ont  une  symptomatologie  assez  fruste.  Les  enfants,  ag-ites,  inquiets, 
ne  dorment  pas,  vomissent  et  presentent  parl'ois  des  convulsions. 
La  fievre  existe,  et  suit  une  marche  irreguli6re.  Les  pupilles  sont 
lvlircies  des  le  debut,  mais  r^agissent  encore  a  la  lumiere.  Bientdt 
la  scene  est  dominee  par  des  convulsions  gen6ralisees  ou  partielles, 
plulot  cloniques  que  toniques.  Si  la  mort  ne  survient  pas,  on  voit 
apparaitre  des  signes  de  depression  qui  s'accentuent  a  mesure  que 
le  liquide  distend  les  ventricules.  L'enfant  tombe  dans  le  coma  et 
devient  insensible,  les  pupilles  se  dilatent,  les  yeux  se  convulsent ; 
des  raouvements  convulsifs  s'esquissent  encore  de  loin  en  loin,  mais 
on  note  surtout  des  paralysies :  ptosis,  paralysie  faciale,  etc.  La 
periode  comateuse  peut  se  prolonger  plusieurs  jours.  La  mort  est 
presque  constarite.  Certains  enfants  gu6rissent  cependant  apr6s 
i  avoir  presente  cet  ensemble  de  symp tomes  ;  il  persiste  alors  des 
troubles  de  la  vue  ou  de  l'ou'ie,  des  paresies,  des  contractures,  de 
l'aphasie,  des  troubles  de  l'intelligence  ;  rarement  la  restitutio  ad 
integrum  est  complete. 

Mening-ites  aux  differents  ages.  —  La  symptomatologie  des 
meningites  n'est  pas  modifiee  seulement  par  la  localisation  du  pro- 
cessus morbide;  elle  peut  l'etre  encore  par  l'age  des  sujets. 

Dune  facon  generale,  chez  les  nourrissons  et  chez  les  enfants  tres 
jeunes,  les  convulsions  sont  le  symptome  dominant.  La  fievre  est 
vive;  mais  la  cephalalgie  est  difficile  a  apprecier,  les  vomissements 
et  la  constipation  font  souvent  defaut.  La  meningite  se  caracterise 
■  surtout  par  des  convulsions  generalises  ou  partielles,  par  des  con- 
tractures et  par  des  troubles  oculaires.  La  fontanelle  est  tendue  et 
saillante.  Apres  chaque  crise,  l'enfant  tombe  clans  le  coma,  et  il 
succombe  generalement  en  deux  ou  trois  jours,  au  milieu  d'une 
convulsion. 

Chez  les  enfants  de  cinq  a  quinze  ans,  Rilliet  et  Barthez  ont  decrit, 
sous  le  nom  de  meningite  phr6n6tique,  une  forme  de  meningite 
aigue  qui  se  rapproche  singulierement  du  type  que  nous  avons  decrit 
chez  l'adulte  et  dont  voici  les  principaux  symptomes:  debut  brusque, 
par  une  fievre  vive,  avec  ou  sans  frisson,  cephalalgie  frontale  penible 
avec  photophobie,  vomissements,  inappetence,  constipation ;  exci- 
tation, irritabilite  suivie  a  bref  delai  d'agitation,  de  grimaces,  puis 
'If  (I (-lire  subaigu  avec  trismus,  grincements  de  dents,  mouvements 
convulsifs  partiels,  soubresauts  des  tendons,  renversement  de  latete, 
raideur  de  la  nuque  et  du  dos,  strabisme,  contraction,  plus  tard 
dilatation  des  pupilles,  plus  rarement  convulsions  suivies  de  coma. 

La  fievre  persistant,  le  pouls  devient  irregulier  et  la  respiration 
begale;  le  ventre  se  retracte,  les  evacuations  sont  involontaires ;  le 
d61ire  esl  violent,  rarement  interrompu  par  des  lueurs  d'intelligence ; 
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puis  les  en  Cants  tombcnl  dans  1c  collapsns,  la  sensibility  s'eteinl,  la 
respiration  devient  stertoreuse  et  1'aspbyxie,  lc  coma  on  une  con- 
vulsion terminenl  La  scene. 

Chez  les  vieillards,  les  symptdmes  sont  generalement  Ires  altenues. 
La  cdphalalgie  est  assez  peu  prononc6e  pour  que  lc  malade  nc 
I'accuse  pas:  le  delire  est  calme,  il  se  Iraduit  par  de  l'hebetude,  par 
des  acles  incohcrents  et  des  reponses  sans  suite.  La  fievre  semble 
nulle ;  cependant  le  thermometre  s'elevc  au-dcssus  de  la  normale. 
II  y  a  d'abord  de  l'insomnie  et  de  l'inquietude,  ensuite  de  1'affaisse- 
ment  et  de  la  stupeur  qui  menent  au  coma.  Les  vomissemcnls  sont 
cxccptionnels,  les  contractures  manquent  ordinairement ;  mais  il  \  ;i 
du  tremblement.  A  son  debut,  le  mal  est  insidieux;  il  evolue  sans 
bruit,  et  tue  en  quelques  join  s. 

Mening-ites  secondaires.  —  Ces  meningites,  au  lieu  d'etre  la 
manifestation  premiere  d'une  infection  latente  jusque-la,  eclatent  au 
oours  de  maladies  infectieuses  plus  ou  moins  netlement  determiners ; 
on  connalt  done  deja  la  nature  de  l'agent  qui  les  cause  et  sa  porte 
d'entree. 

Elles  peuvent  se  traduire  par  des  symptdmes  identiques  a  ceux 
des  meningites  dites  primitives ;  mais  ordinairement  elles  en  different, 
et  il  est  difficile  d'en  tracer  un  tableau  d'ensemble.  Gela  se  congoit 
facilement.  Tout  d'abord  l'intensite  et  1'etendue  des  reactions  inflam- 
matoires  dont  les  meninges  sont  le  siege  varient  avec  la  nature  des 
germesqui  lesprovoquenl;  il  en  resulte  des  differences  tres  sensibles 
dans  les  symptdmes  et  dans  la  marche  du  mal ;  ainsi,  une  meningite 
accompagnee  d'un  grand  epanchement  ventriculaire  determine  des 
phenomenes  de  compression  cerebrale  qui  manquent  dans  une  autre, 
l'n  second  lieu,  les  meningites  secondaires  apparaissent  surtout  au 
cours  de  maladies  franchemenl  pyretiques.  Leur  debut  peut  pas?(>r 
inaperQU,  et  cela  d'autant  plus  facilement  que  la  fievre  causee  par 
la  maladie  primitive  peut,  jusqu'a  un  certain  point,  etre  rendue 
responsable  du  delire,  des  vomissements  et  meme  des  convulsions 
qu'elles  font  apparaitre.  Enfin,  dans  certains  cas,  l'organisme  epuise 
ne  reagit  plus  :  l'infection  des  enveloppes  du  cerveau  ne  se  revele 
que  par  des  symptdmes  si  frustes,  si  peu  accentues,  que  beaucoup 
de  meningites  secondaires  restent  meconnues.  A  celles-la  on  donne 
le  nom  de  meningites  lalentes,  car  on  ne  les  reconnait  que  sur  la 
table  d'autopsic. 

II  n'en  est  pas  moins  vrai  que  depuis  quelques  annees  on  cherche 
adegager  un  certain  nombre  de  types  cliniques.  Ces  types  empruntenl 
leurs  principaux  caracteres  a  la  nature  de  leurs  agents  pathogenes. 

Meningites  a pneumocoqucs.  —  Les  plus  fivquentes  de  tonics 
sont  les  meningites  a  pneumocoques.  Elles  sedeclarent  generalement 
;m  cours  ou  au  declin  des  pneumonies,  mais  elles  peuvent  survenir 
en  debors  d'elles,  a  la  suile  de  lesions  de  l'endocarde,  de  l'oreille,  du 
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6ez,  etc.  Dans  ces  cas,  elles  se  comportent  souvent  comme  des 
Meningites  primitives.  Dans  la  pneumonic,  au  contraire,  elles  soul 
Irdinairement  modifiees  dans  leurs  manifeslalions.  Dans  une  bonne 
moitie  des  cas,  elles  sonl  latentes.  Les  sympldmes  par  lesquels  elles 
se  traduisent  le  plus  habiluellement  sont  variables.  Les  cas  les  plus 
simples  sont  ceux  ou  Ton  note  des  modifications  de  la  temperature 
M  des  phenomenes  d'excitation.  On  a  dit  qu'une  elevation  brusque 
de  la  temperature,  survenant  au  cours  d'une  pneumonie  ou  apres 
sa  defervescence,  devaitfaire  songer  a  une  meningite  quand  iln'exis- 
tait  pas  d'autres  lesions  (Jaccoud)  ;  ce  n'est  la  cependant  qu'une 
indication,  car  il  arrive  souvent  qu'une  meningite  influe  peu  sur  la 
marche  de  la  temperature.  Un  delire  bruyant,  actif,  survenant  de 
bonne  heure,  doit  aussi  eveiller  l'attention.  En  cas  de  meningite,  il 
ne  persiste  pas  longtemps;  bientot  il  fait  place  au  coma.  La  raideur 
de  la  nuque  et  du  tronc,  le  signe  de  Kernig  et  l'inegalite  des  pupilles 
sont  des  signes  assez  frequents,  qui  ont  une  reelle  valeur ;  mais  ils 
ne  sont  pas  constants  et  ils  peuvent  se  rencontrer  dans  des  pneumo- 
nies  non  compliquees  de  meningites.  Les  paralysies  oculaires  ont 
une  signification  plus  precise,  mais  ne  sont  pas  communes. 

On  a  cit6,  dans  des  cas  tout  a  fait  exceptionnels,  un  veritable 
ictus  apoplectique,  suivi  parfois  d'hemiplegie  et  meme  d'aphasie. 
En  general,  les  choses  ne  vont  pas  aussi  loin;  on  note  seulemenl 
une  paralysie  faciale incomplete,  une  paresie  ou  une  contracture  des 
machoires.  Les  sympt6mes  convulsifs  ne  sont  guere  representes  que 
par  des  tremblements :  le  pouls  et  la  respiration  ne  sont  pas  toujours 
modifies. 

Meningites  typhiques.  —  Les  meningites  qui  surviennent  au 
cours  de  la  fievre  typhoide  sont.  souvent  dues  a  des  infections  secon- 
dares; e'est-a-dire  qu'a  cote  des  cas  ou  la  lesion  est  produite  par  le 
bacille  d'Eberth,  on  en  observe  dans  lesquels  il  faut  incriminer  les 
streptocoques,  les  colibacilles,  les  pyocyaniques,  etc. 

Les  symptdmes  par  lesquels  elles  se  manifestent  sont:  un  leger 
frisson  initial  et  une  cephalalgie  violente,  avec  delire  et  hallucinations 
persistantes.  On  a  note  du  tremblement  convulsif  des  membres,  du 
strabisme,  de  la  raideur  de  la  nuque,  etc.  Le  pouls  n'est  pas  tres 
ralenti.  Dansplusieurs  cas,  on  a  signale  l'absence  de  la  cephalalgie, 
des  vomissements  et  de  la  constipation. 

On  voit  combien  nous  sommes  encore  peu  avances  dans  1  etude 
des  diverses  meningites,  surtout  en  ce  qui  concerne  leurs  rapports 
avec  les  agents  infectieux  qui  les  determinent.  II  est  cependant  une 
forme  de  meningite  secondaire  sur  laquelle  nous  devons  nous  arreter 
un  instant,  en  raison  de  son  importance. 

Meningites  otiques.  —  Toutes  les  suppurations  de  l'oreille 
leuvent  se  compliquer  d'infeclion  des  meninges.  Les  otites  aigues 
lausent  prcsrpio  exclusivement  des  meningites,    tandis  que  les 
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otorrheas  chroniques  occasionnent  plus  sou  vent  des  abces  circons- 
crits  du  eerveau. 

Dans  (juelques  cas,  au  cours  d'une  suppuration  ancienne de  l'oreille, 
on  est  surpris  par  l'cxplosion  d'accidents  suraigus.  Le  malade  est 
pris  dc  convulsions,  lombe  dans  le  coma  et  mcurt  en  quelques 
heures.  On  pense  alors  a  un  empoisonnement  ct,  de  fait,  il  semble 
bicn  qu'il  s'agisse  de  Taction  sur  les  elements  nerveux  d'un  poison 
mele  tout  a  coup  au  liquide  cephalo-rachidien. 

En  general,  les  accidents  sont  moins  rapides,  et  la  maladie  se 
comporle  comme  une  meningitc  suppurec;  parfois  cependanl  on  voit 
predominer  des  symptomes  typho'idcs  ou  des  accidents  pyohemiques. 

Dans  les  formes  les  plus  communes,  la  cephalalgie,  d'abord  can- 
lonnecautourde  l'oreille  malade,  tend  a  se  generaliser.  Elle  s'accom- 
pagne  alors  de  vertiges,  de  nausecs  et  racme  de  vomissements.  A  un 
moment  donnc,  la  fievre  survient,  preced6e  ou  non  de  frisson,  et 
bientot  elle  est  suivie  d'un  delire  caracteristique. 

Chez  certains  sujets,  la  maladie  s'annonce  par  une  paralysie  faciale, 
chez  d'autres  par  des  troubles  de  la  parole  aboulissant  a  1'aphasie.' 

Une  fois  constitute,  la  meningite  evolue  avec  les  symptSmes 
habituels  des  meningites  suppurees;  on  note  cependant  quelques 
particularif.es  dues  a  la  localisation  du  processus  irritatif.  Ainsi,  la 
paralysie  faciale  est  frequenle  et  se  presente  avec  les  caracteres  des 
paralysics  faciales  peripheriques :  la  paralysie  de  l'hypoglosse  peut 
aussi  exister  ;  puis  on  note,  quand  l'irritation  se  propage  a  la  base 
de  l'encephalc,  des  paralysies  oculaires,  du  strabisme,  etc. ;  parfois 
la  pupilledu  cdt6  de  l'otite  est  seule  retr6cie.  Lesautres  symptdmes  : 
raideur  de  la  nuque,  contractures,  convulsions  dans  les  muscles  de 
la  face  et  desmembres,  particulierement  dans  le  bras  du  c&te  oppose 
a  l'oreille  malade,  n'ont  rien  de  bien  special.  11  ne  faudrait  pas  croire 
cependant  que  les  lesions  fussent  forcement  cantonnees  au  voisinage 
du  foyer  auriculaire.  On  a  vu  des  meningites  sieger  a  droite,  tandis 
que  les  otites  6taient  a  gauche. 

Dans  les  cas  aigus,  la  temperature  est  assez  elevee  et  presente  des 
remissions  matinales.  Dans  les  formes  lentes,  elle  est  presque  nor- 
male  et  presente  de  temps  a  autre  des  poussees.  Au  debut,  le  pouls 
est  en  rapport  avec  la  fievre  ;  dans  la  seconde  periode,  il  s'accelere,  & 
moins  qu'il  ne  se  produise  des  phenomenes  decompression  c6r6brale. 
Les  urines  sont  souvent  albumineuses. 

DIAGNOSTIC.  —  Quand  les  symptomcs  soul  au  complet,  le  dia- 
gnostic des  meningites  suppurees  est  relativement  facile ;  on  a  de  suite 
l'impression  que  Ton  se  trouve  en  presence  d'une  affection  grave  du 
eerveau.  La  brusquerie  du  debut,  l'intensit'6  de  la  fievre  el  de  la 
c6phalalgie,  les  caracl6res  du  delire  suffiscnlordinairement  a  eloigner 
Tidee  d'une  ineningilr  tuberculeuse. 
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II  est  parfois  plus  difficile,  du  moins  au  debut,  de  distinguer  une 
meningite  aigue  d'une  hemorragie  pie-merienne.  Dans  les  li('-mor- 
ragies,  la  fievre  ne  marque  pas  le  dtibut  des  accidents,  le  pouls  est 
moins  frequent  et  les  symptdmes  moins  diffus;  les  convulsions  et 
les  paresies  se  localisent  souvent  d'un  cdte;  I'agitation  et  le  delire 
sont  moins  violents. 

L'absence  do  la  iievre  initiale,  le  debut  apopleclique  et  la  rapidilc 
dela  marche  des  accidents  permcttent  en  general  do  distinguer  d'une 
meningite  aigue  certaines  lumiorragies  cerebrales  ou  ventriculaires 
accompagnecs  de  vomissernents  et  de  convulsions. 

Les  abces  du  cerveau  donncnt  parfois  naissance  a  des  reactions 
locales  et  a  des  symptomes  gen^raux  qui  different  peu  de  ceux  des 
meningites.  On  doit  se  rappeler  qu'ils  se  produisent  surtout  a  la 
suite  d'otorrhees  chroniques.  Les  caracteres  de  la  cephalalgie  et  la 
circonscription  des  symptomes  peuvent  ensuile  fournir  d'utiles 
indications. 

Les  convulsions  de  l'enfance  ne  s'accompagnent  pas  toujours 
d'une  fievre  intense ;  dans  l'intervalle,  les  enfants  reprennent  souvent 
connaissance  et  on  ne  constate  ni  les  contractures  ni  les  par6sies  qui 
sont  si  frequentes  dans  les  meningites.  Les  convulsions  generales 
qui  marquent  parfois  le  d6but  des  maladies  febriles  ne  durent  pas  ; 
elles  cessent  quand  se  demasquent  les  symptomes  de  la  pyrexie. 

Au  cours  des  maladies  infectieuses,  on  observe  souvent  des 
accidents  meningo-encephaliques.  Ceux-ci  relevent  soit  de  Taction 
des  toxines  microbiennes,  soit  de  fluxions  simples,  soit  de  fluxions 
avec  oedemes,  soit  d'inflammations  non  suppurees;  et  certes,  il 
n'est  pas  toujours  facile  de  dire  a  quel  ordre  d'alt6rations  corres- 
pondent les  symptdmes  que  Ton  a  sous  les  yeux.  Pourtant  une  ele- 
vation brusque  de  la  temperature,  une  fievre  persistante,  un  dedire 
furieux,  des  contractures  etendues  et  des  paralysies  manifestes 
permettent  d'affirmer  l'existence  d'une  meningite;  mais  les  manifes- 
tations cliniques  n'ont  pas  toujours  cette  nettete  et  souvent  le 
diagnostic  ne  peut  pas  etre  etabli  d'une  fagon  certaine.  Bon  nombre 
de  meningites  restent  m6connues,  faute  de  signes. 

La  ponction  lombaire  est  d'un  grand  secours  dans  les  cas  douteux ; 
il  ne  faut  pas  cependant  lui  demander  plus  qu'elle  ne  peut  donner. 
Le  liquide  extrait  du  canal  rachidien  n'est  pas  toujours  identique 
au  liquide  intracranien ;  il  peut  6tre  clair,  tandis  qu'il  y  a  du  pus  a  la 
Hirface  du  cerveau;  on  peut  le  croire  trouble  alors  qu'il  est  simple- 
ment  m61ang6  a  une  petite  quantity  de  sang.  Mais,  s'il  contient  des 
leucocytes  polynucleaires  en  grand  nombre,  si  Ton  y  trouve  des 
germes  plus  ou  moins  nombreux,  si  les  substances  albumino'ides 
sont  modifi6es  dans  leurs  proportions  et  dans  leurs  caracteres,  s'il  est 
morlel  pour  la  souris  a  tres  petites  doses,  s'il  tuc  le  cobaye  ou  le 
lapin,  on  peut  etre  certain  que  les  enveloppes  des  centres  nerveux 
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soul  le  siege  d'une  inllammalion  et  l'etudc  attentive  tics  microorga- 
nismes  permet  souvcnt  de  determiner  la  nature  de  celte  inllamma- 
lion. Malheurcusemcnl,  la  recherche  n'esl  pas  loujours  positive,  le 
liquidc  cephalo-rachidien  n'cst  pas  un  ban  milieu  de  culture  et  les 
germes  manquent  parfois  duns  lc  liquide  extrail  par  la  ponction, 
alors  que  la  pie-mere  cranienne  est  dumenl  infectee. 

MENINGITE    CEREBRO-SPINALE  EPIDEMIQUE. 

Ce  qui  differencie  cette  maladie  des  aulres  meningites  suppurees, 
e'est  d'abord  son  caractere  epidemique;  c'esl  ensuile  l'exlension 
a  peu  pres  conslante  de  ses  lesions  aux  meninges  rachidiennes. 

Elle  parail  s'elre  montree  en  Europe,  a  plusieurs  reprises,  aux 
xvi*',  xvnc  et  xviii8  siecles.  On  a  donne  le  nom  de  Irousse-galant,  de 
mal  de  nuque,  de  phreniiis,  de  haupwehe,  etc.,  a  des  affections  epi- 
demiques  difficiles  a  identifier  d'une  fagon  absolue  avec  la  meningile 
cerebro-spinale,  mais  dont  cerlaines  descriptions,  comme  celle  de 
Marleau  de  Grandvilliers,  sont  encore  int6ressantes  a  consulter 
aujourd'hui.  C'est  surtout  vers  1840,  a  Toccasion  des  grandes 
epidemies  qui,  a  cette  epoque,  traversercnt  la  France  et  les  autres 
pays  de  FEurope,  que  les  manifestations  cliniques  et  les  caracleres 
epidemiologiques  de  la  maladie  furent  bien  etudies  par  Tourdcs. 
par  Boudin,  par  Mistier,  par  Chadourne  et  par  d'autrcs. 

A  l'epoque  actuelle  revient  lemerite  d'avoir  fixe  la  veritable  nature 
du  mal  et  d'avoir  montre  qu'il  devait  prendre  place  dans  la  classe 
des  maladies  inl'ectieuses,  sinon  specifiques.  II  nous  suffira  de  ciier 
ici  le  nom  de  Nelter  (1),  en  France,  et,  a  Tetranger,  ceux  de  Klebs  (2), 
Leyden  (3),  Leichlenstern  (4),  Foa  et  Uffreduzzi  (5),  Weichsel- 
baum  (6),  Heubner  (7),  Osier  (8),  etc. 

ETIOLOGIE.  —  La  nature  microbienne  de  la  meningitc  c6r6br® 
spinale  est  definitivement  etablie.  Avant  d'eludier  les  caracleres  des 
germes  qui  la  causenl,  nous  devons  signaler  les  conditions  qui 
semblent  lavoriser  leur  penetration  ct  la  rendre  fructueuse. 

Le  nombre  des  individus  atteinls  au  cours  d'une  epidemie  est 
assez  variable,  mais  generalement  tres  faible  ;  on  Fa  vu  depassei  le 
dixieme  de  la  population  ;  c'est  la  un  fait  absolument  exceptionnel : 

(1)  Netteh,  Sem.  med.,  1898  ;  Soc.  med.  des  hop.,  1808,  1901  ;  Soc.  de  biologie, 
1899  etl900;  Twentieth  Cent.  Pracl.  of  Med.,  New- York,  1899. 

(2)  Klebs,  loc.  cit. 

(3)  Levden,  Cenirabl.  fur  klin.  Med.,  1883,  et  Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1890. 

(4)  Leichtenstern,  loc.  cil. 

(5)  Foa  et  Uri-nEDUZZi,  loc.  cil. 

(6)  Weichseluaum,  loc.  cil. 

!7)  Heudner,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  189U. 
(8)  Osler,  Brit.  med.  Journ.,  1899. 
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habituellcment  c'esL  a  peine  s'ily  aunsujet  alleinlsur  1000  habitants. 

En  second  lieu,  l'epidemic  dure  pen  :  Irois  ou  qualre  mois,  raremenl 
plus.  Elle  atteint  vite  son  acme,  puis  elle  decline  rapidement;  mais 
elle  laisse  derriere  elle  une  trainee  de  ens  isoles  que  Ton  csl  force  de 
considerer  comme  des  m6ningites  sporadiques;  enfin  elle  pr6sente 
ilcs  recrudescences  alors  qu'on  la  croiL  eteinlc  depuis  longlemps. 
Ces  fails  se  retrouvent  dans  toutes  les  statistiques  ;  nous  n'en  ciLerons 
qu'une,  celle  de  Leichlenslern  pour  la  villc  de  Cologne  ou  Ton  peul 
noter  les  chiffres  suivanls  : 

En  1885,  111  cas; 

En  1886,  34  cas; 

En  1887,  4  cas  (cas  sporadiques) ; 
En  1888,  26  cas  (recrudescence) ; 
En  1889,  5  cas  (cas  sporadiques). 

Un  fait  semble  bien  etabli  :  e'est  que  la  maladie  s'observe  de  prefe- 
rence  pendant  l'hiver  et  au  prin temps.  Dans  une  statistique  de 
Hirsch,  pour  la  Suede,  on  trouve  311  cas  du  mois  de  decembre  au 
mois  de  juin,  contre  86  du  mois  de  juin  au  mois  de  decembre.  Pour 
la  France,  la  merae  statistique  nous  donne  les  chi fires  respectifs  de 
166  et  de  60  cas.  Le  role  du  froid  ne  semble  pas  cependant  prepon- 
derant, car  souvent  les  epidemies  out  eclale  pendant  des  bivers  Ires 
doux ;  Thumidite,  les  variations  almospberiques,  la  direction  des 
vents,  elc,  ne  jouent  pas  non  plus  un  role  bien  determine. 

La  mrningile  cerebro- spinale  epidemique  pent  s'observer  a  tous 
les  ages;  mais  elle  semble  plus  frequenle  chez  les  enfants  et  chez  les 
jcunes  soldals  (qui,  en  pathologie,  se  comportent  souvent  comme 
des  enfants)  que  chez  les  adultes.  Dans  une  epidemic,  il  peut  arriver 
qu'on  ne  trouve  aucun  malade  au-dessus  de  quinze  ans  (Ziemssen). 
Dans  une  statistique  de  Hirsch,  qui  portesurune  epidemie  observee 
aux  environs  de  Dantzig  et  qui  fit  799  victimes,  on  note  208  sujets 
ages  de  moins  d'un  an,  337  ages  d'un  a  cinq  ans,  151  de  cinq  a 
dix  ans,  41  de  dix  a  quinze  ans,  16  de  quinze  a  vingt  ans,  26  au- 
dessus  de  vingt  ans. 

L'influence  du  sexe  semble  nulle  et,  fait  plus  etonnant,  on  pour- 
rail  presque  en  dire  autant  de  l'etat  anterieur  de  la  sante;  eneffel, 
on  note  souvent  que  la  maladie  frappe  de  preference  les  individus 
robustes.  Cependant,  le  surmenage  physique  et  intellectuel,  les 
preoccupations  Iristes,  la  depression  psychique,  l'alcoolisme,  les 
insolations,  les  traumalismes  recents  ou  anciens  ont  souvent  ete 
accuses  de  favoriser  l'eclosion  de  la  maladie.  Le  role  de  l'encombre- 
ment  el  d'une  hygiene  deTectueuse  apparait  dans  certaines  6pid6mies 
de  villes,  de  casernes  ou  de  maisons.  On  a  signale  plusieurs  fois  une 
sorle  de  parall61isme  enlre  les  epidemies  de  im'-ningites  et  cedes 
d'influenza.  II  est  certain  que  depuis  1890,  etsurloul  depuis  1893-91, 
les  foyers  epidemiqucs  sont  devenus  plus  nombreux.  Le  mal  s'est 
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monlre  en  Danemark,  en  Italie,  en  Allemagne,  en  Amerique,  en 
France,  en  Bclgiquc,  en  Hollandc,  en  Roumanie,  en  Grece,  mfime  en 
Asie  et  en  Oceanic  (Nelter).  Depuis  Irois  ans  les  cas  observes  a  Paris 
onl  6te"  nombreux.  II  semble  que  la  maladie  tende  a  devenir  ende- 
mique,clquela  proportion  de  cas  subaigus  ailnotablement augments. 

BACTERIOLOGIE.  —  Les  Iravaux  relatifs  a  la  bacleriologie  de  J 
meningite  cerebro-spinalc  appartiennent  a  deux  periodes  successives 
qui  vont :  la  premiere  de  1881  a  1886,  la  seconde  de  1886  jusqu'a  nos 
jours. 

La  premiere  periode  coincide  avec  l'avenemenl  de  la  bactcriologie 
dont  elle  reflete  les  tatonnements.  Klebs,  Aufrccht,  Brigidi  el  Banti, 
Leyden,  Marchiafava  et  Celli,  Leichtenstern,  Silverskyold  et 
Almquist,  Rovsing,  etc.,  trouvent  dans  l'exsudat  des  meninges  des 
monadines,  des  microcoques,  des  diplocoques  et  mSme  des  diplo- 
coques  encapsul6s ;  mais  leurs  methodes  imparfaites  ne  leur  per- 
mettent  pas  d'aller  bien  loin  dans  la  differencial!  on  des  germes. 

En  1886  paraissent  coup  sur  coup  les  recherches  de  Frankel,  de 
Weichselbaum,  de  Nelter,  de  Foa  et  Uffreduzzi,  suivies  bientdt  de 
celles  de  Heubner,  de  Jager,  de  Flexner  et  Barker,  de  Gouncilmann 
de  Mallory,  de  Wright,  etc.,  qui  nous  font  connaitre  la  nature 
exacte  des  germes  trouv6s  dans  les  exsudats,  leur  frequence  relative 
et  leurs  rapports  avec  la  meningite  6pidemique.  Mais  une  question 
restait  pendante  :  il  s'agissait  de  savoir  si  la  meningite  cerebro- 
spinale  est  produite  par  un  seul  microbe  sp6cifique  :  le  meningo 
coque  intracellulaire  decrit  par  Weichselbaum  et  bien  eludie  par 
Heubner,  ou  si  d'autres  germes,  particulieremenl  le  pneumocoque 
ne  peuvent  pas  6tre  considers,  au  meme  litre,  comme  les  agents  de 
la  meningite  epid6mique. 

La  premiere  opinion  a  ete  deTendue  par  Heubner  (1),  Jager  (2) 
Osier  (3),  Councilmann  (4),  etc.;  la  seconde  par  Netter  (5),  Stadel- 
mann  (6),  Panienski  (7),  Huenermann  (8)  et  autres.  Cette  derniere 
a  perdu  beaucoup  de  terrain  depuis  trois  ans  et  elle  semble  sur  le 
point  d'fitre  abandonnee  par  ses  defenseurs. 

II  est  certain  que  la  meningite  c6rebro-spinale  a  toutes  les  allures 
d'une  maladie  specilique.  Elle  presente,  il  est  vrai,  avec  la  pneu- 

(1)  Heubneu,  ioc.  cil. 

(2 j  Jager,  Zeilschr.  fur  Hygiene,  1895,  vol.  XIX,  el  Deutsche  med.  Wochenschr. 
1899,  n°  29. 

(3)  Osler,  ioc.  cit. 

(4)  Councilmann,  Mallory  ct  Wright,  Epidem.  cereb.  sp.  mcning.  and  its  rclat.,etc 
Boston,  1898,  et  Americ.  Journ.  of  med.  Sc.,  1898,  n°  3. 

(5)  Netter,  Ioc.  cit. 

(6)  Stadelmann,  Berlin,  klin.  Wochenschr.,  1895,  nu  13,  et  Soc.  de  med.  int.  de 
Berlin,  1897  et  1899. 

(1)  Panienski,  Deutsche  med.  Zeilschr.,  1885. 
(8)  Huenermann,  Zeilschr.  fur  klin.  Med.,  1898,  vol.  XXXV. 
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monie  des  analogies  multiples.  Dans  les  deux  maladies,  en  effet,  lc 
debut  est  brusque  et  on  note  fr6quemment  de  1'hcrpes;  les  earacteres 
de  la  leucocytose  sont  a  peu  pres  identiques  et  l'exsudat  est  pareil. 
Toutes  les  deux  peuvent  apparaitre  sous  1'orme  d'epidemies  ou  de 
eas  sporadiques.  Mais  elle  dillere  par  plus  d'un  point  de  la  menin- 
gile  a  pneumocoques,  dont  les  allures  sont  plus  bruyantes  et  dont 
la  gravite  est  plus  grande.  Comment  d'ailleurs  admettre  qu'une 
maladie  aussi  ncltement  determinee  que  le  typhus  cerebro-spinal 
puisse  etre  caus6e  indifferemment  par  deux  germes  distincls?  II  y  a  la 
quelque  chose  qui  choque.  Ge  qui  a  rendu  le  probleme  difficile  a 
resoudre,  c'est  que  les  observateurs  6taient  loin  d'etre  d'accord  sur 
les  earacteres  des  germes  qu'ils  avaient  isoles. 

Le  meningocoque  de  Weichselbaumse  presente  sous  la  forme  d'un 
diplocoque  et,  comme  le  gonocoque,  il  est  souvent  inclus  dans  les 
leucocytes  pblynucleaires.  II  presente  dans  ses  proprietes  morpholo- 
giques,  biologiques  et  pathogenes  des  cliversites  telles  que  les 
auteurs,  en  comparant  les  germes  qu'ils  avaient  isoles  clans  diffe- 
rentes  formes  de  meningite  cerebro-spinale,  ont  cru  avoir  affaire  a 
des  microorganismes  differents  ou,  au  moins,  a  des  varietes  dis- 
tinctes,  bien  delimitees.  Pfaundler  (1)  a  etabli  deux  types  de  m6nin- 
gocoque  :  le  type  Weichselbaum  et  le  type  Heubner. 

Dans  le  type  Weichselbaum,  les  germes  se  groupenten  tetraedres, 
rarement  en  courtes  chainettes ;  ils  se  decolorent  par  le  Gram  ;  ense- 
mences  sur  agar  a  37°,  ils  donnent,  apres  quarante-huit  heures,  des 
colonies  rares  analogues  a  des  gouttes  de  rosee,  mais  ils  ne  se  deve- 
loppent  pas  a  la  temperature  ordinaire. 

Dans  le  type  Heubner  ou  Jiiger-Heubnev,  les  germes  se  groupent 
en  amas  et  forment  des  chainettes  ;  ils  se  colorent  avec  le  Gram  et  se 
developpent  vivement  en  donnant  des  colonies  plus  ou  moins 
epaisses.  Ils  poussent,  meme  a  la  temperature  ordinaire,  dans  diffe- 
rents milieux. 

Concetti  a  relrouve  toutes  ces  differences  et  d'autres  encore  dans 
le  m6me  meningocoque  rencontre  chez  un  meme  malade,  suivant 
les  conditions  dans  lesquelles  celui-ci  se  trouvait  place.  Pour  lui,  le 
meningocoque  est  un  microorganisme  unique  qui  offre  des  varietes 
multiples,  suivant  les  conditions  de  vie  dans  lesquelles  on  le  consi- 
dere.  Sa  virulence  tend  tres  vite  a  s'epuiser ;  il  ne  vit  que  quelques 
semaines  dans  le  liquide  cephalo-rachidien  ;  mais  la  maladie  persiste 
apres  sa  disparition,  entretenue  sans  doute  par  Taction  des  produits 
toxiques  qu'il  a  laisses  apres  lui. 

Dans  les  formes  graves  de  meningite  cerebro-spinale,  surtout  au 
debut,  le  meningocoque  est  a  son  maximum  d'activite  biologique  :  il 
se  presente  sous  le  type  Jager-Heubner ;  apres  quelques  jours,  il 

(1)  Pfaundler,  lieilr.  z.  klin.  Med.  Chir.,  1899. 
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s'epuise  graduellemcnt  el  se  rapprochc  du  type  Weichselbaum ;  puis 
les  cultures  deviennent  sleriles.  Dans  les  cas  benins,  il  se  presente  des 
le  deLmt  de  la  maladie  sous  une  forme  peu  virulenle. 

A.  Longo,  eleve  dc  Concelli,  a  pu,  a  son  gre,  exalter  la  virulened 
.In  meningocoque  par  des  cultures  en  series  sur  des  milieux  appro- 
pries,  et  1'attenuer  en  le  faisant  passer  dans  la  eavite  sous-arachnoi- 
dienne  d'un  lapin  ou  en  le  cultivanl  dans  le  liquide  cerebro-spinal. 

On  le  Irouve  surloul  dans  l'exsudat  c6r6bro-spinal,  rarement  dans 
les  aulres  parlies  du  corps;  il  esl  faiblement  pathogene  pour  les 
animaux;  cependant  Heubner  et  Councilmann,en  1'injectant  dans  les 
meninges  spinales,  ont  pu  reproduire  la  meningile  cerebro-spinale 
chez  des  chevres.  Sa  virulence  s'epuise  plus  rapidement  que  son 
aptitude  a  cultiver.  Ouand  il  se  presenlc  sons  une  tonne  attenuee, 
son  inoculation  est  loujours  negative. 

Longo  a  oblenu,  au  contrairc,  des  resultals  positifs  en  inlroduisanl 
sous  la  dure-mere  de  lapins  Irepanes  des  meningocoques  Ires  actil's. 

Le  meningocoque  est  un  veritable  agent  palhogene  dela  meningile 
cerebro-spinale.  Mais,  en  temps  d'epidemie,  chez  les  sujels  qui  pre- 
sen tent  des  symplomes  meningitiques,  la  ponction  lombaire  permet 
souvent  d'isoler  d'autrcs  germes.  Le  pneumocoque  de  Talamon- 
Frankel  est  cerlaincmenl  le  plus  frequent. 

Primitives  ou  secondaires,  les  meningiles  a  pneumocoijucs  dit- 
lerent  nolablemenl  des  meningiles  dues  au  microbe  de  Weichsel- 
baum ;  elles  eelatenl  el  evoluenl  d'une  fagon  tumultueuse,  sont 
presque  loujours  graves  et  parfois  extr6mement  rapides  dans  leur 
6volution  (Concetti). 

D'ordinaire,  le  pneumocoque  exalte  sa  virulence  en  passant  dans 
l'organisme  de  certains  animaux  (souris,  lapins) ;  au  conlraire,  il  la 
perd  rapidement  dans  les  cultures,  a  Tinverse  de  ce  que  Ton  observe 
avec  le  meningocoque.  Celui  que  Ton  Irouve  dans  le  liquide  cephalo- 
rachidien  est  generalement  si  attenue  dans  sa  virulence,  par  le  faitde 
Taction  defavorable  de  ce  liquide,  qu'il  esl  rarement  pathogene  pour 
les  animaux.  On  s'explique  ainsi  comment  les  pneumocoques  retires 
des  exsudats  meninges  n'ont  pas  loujours  presente  des  reactions 
idenliques  a  celles  des  pneumocoques  retires  des  poumons  enflammes. 

II  y  a  un  autre  germe  que  Ton  Irouve  assez  souvent  dans  les  exsu- 
dats meningitiques  :  e'est  le  slreptocoque  encapsule  de  Bonome. 

Cclui-ci,  d'ailleurs,  semble  n'6tre  qu'une  variete  de  pneumocoque 
attenue  el  ce  n'est  pas  la  seulc  qui  ail  ele  d6crite. 

Voici  quelques  slatisliques  qui  indiquent  la  frequence  respective 
des  differents  germes  trouves  dans  Texsudat  purulent  des  meninges. 

Dans  la  r6cente  epidemie  de  Paris,  sur  '21  cas  observes  de  janvier 
a  juillet,  Netter  (1)  a  note  7  fois  le  pneumocoque,  (>  fois  le  meningo- 


(1)  Netteh,  Soc.  de  biologie,  17  juin  1899. 
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coque,  4  Ibis  le  streptocoquc  de  Bonomc,  3  fois  lc  streptocoque  pyo- 
g6ne,  I  foisle  staphylocoque  dor*'. 

A  Hambourg,  Lenhartz  (I),  dans  le  liquide  retire  par  la  ponction 
lombaire,  a  trouve  13  fois  lc  meningocoque  intracellulaire,  9  fois  le 
pneumocoque.  Dans  la  meine  villc,  E.  Frankel,  sur  13  cas,  a 
signale  12  fois  le  pneumocoque  et  une  seule  fois  le  meningocoque. 

Osier,  sur  16  cas,  trouva2  fois  lc  liquide  slerile;  13  fois  il  obtint  le 
meningocoque  el  une  fois  du  staphylocoque.  Actuellement,  a  Paris, 
etsurtouten  Allemagne,  lc  nombre  des  infections  a  meningocoques 
augmente  sensiblement.  Bcrdach  (2),  en  Styrie,  dans  72  cas,  a  tou- 
jours  trouve'  ce  germe.  Sur  29  cas,  Concetti  (3)  compte  12  m6ningites 
a  pneumocoques  et  13  a  m6ningocoques.  Dans  la  recenle  epidemic 
de  1898,  Erik  Faber  (4)  a  note,  a  Copenhague,  27  meningites  a  me- 
ningocoques et  4  cas  douteux  sur  31  cas. 

L'infection  n'est  pas  toujours  simple  ;  on  isole  parfois,  a  cote  du 
meningocoque  ou  du  pneumocoque,  des  streptocoques,  des  staphy- 
locoques,  des  colibacilles,  du  Proleus,  etc.,  qui,  pour  Netteret  Osier, 
temoigneraient  de  l'existence  d'une  infection  secondaire. 

Simonin  ayant  fait  la  ponction  lombaire,  deux  heures  apres  la 
mort,  chez  un  sujet  emporte  par  une  meningite  cerebro-spinale, 
Irouva  :  l°de  rares  meningocoques;  2°  un  bacille  a  caracteres  spe- 
ciaux,  existant  egalement  sur  les  amygdales  et  presentant  de  grandes 
analogies  avec  un  diplobacille  trouve  dans  des  conditions  analogues 
par  Antony  et  Ferre  (5)  a  Bayonne,  en  1897.  Dans  un  cas  oil  Jager 
avait  trouve  le  meningocoque,  Henke  (6)  constata  la  presence  exclu- 
sive du  pneumocoque. 

II  resulte  des  rechcrches  de  ces  dernieres  annees  que  le  meningo- 
coque de  Weichselbaum  est  l'agent  pathogene  de  la  meningite  cere- 
bro-spinale epidemique.  La  maladie  qu'il  cause  differe  notablement 
de  la  meningite  a  pneumocoque.  Moins  bruyante  dans  ses  allures, 
plus  lente,  plus  trainante,  elle  procede  par  poussees,  dure  souvent 
plusieurs  mois  et  n'est  mortelle  que  dans  le  quart  des  cas  a  peine 
Concetti).  Osier  disait  :  «  Les  cas  dans  lesquels  on  ne  rencontre  que 
des  pneumocoques  peuvent  6tre  des  cas  de  meningites  primitives ; 
mais  ce  ne  sont  pas  des  meningites  epidemiques.  »  Cette  formule 
semblail  temeraire,  il  y  a  deux  ans  encore;  aujourd'hui  elle  est  bien 
pres  de  nous  paraitre  vraie. 

Les  meningocoques  se  retrouvent  moins  que  les  pneumocoques 
•  Inns  le  sang,  dans  les  humeurs  et  clans  les  tissus  des  malades.  lis 
envahissent  les  meninges  en  suivant  la  voic  lymphalique  ou  la  voie 

(1)  Lenuahtz,  XVe  Conyres  Memand  de  mdd.  int.,  1897. 

(2)  Berdach,  Deutsche  Arch,  fur  klin.  Med.,  1900,  vol.  LXV. 

(3)  Concetti,  loc.  cit. 

(4)  E.  Faber,  Ilospilulstid. ,  1899. 

(5)  Antony  el  Fbbrb,  Arch,  dc  mad.  el  de  pharm.  mil.  int.,  JS98,  vol.  XXXI. 

(6)  Nenke,  Arh.  aus.  d.  Inst,  zu  Tubingen,  1896,  vol.  II. 
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sanguine.  Les  alveoles  pulmonaires  peuvcnl  leur  servir  de  porle 
d'enlree  (Leichtenslern,  Netler).  Busquct  (1901)  a  vu  le  mucus  nasal 
de  malades  alteinls  de  meningite  cerebro-spinale  epid6miquc  ren- 
fermer  des  meningocoques.  Depose  sur  la  muqueuse  nasale  du 
cobayc  ou  du  lapin,  ce  mucus  peuL  infccler  les  cspaces  sous-arach- 
no'idiens.  Les  poussieres  semblenl  elre  lc  vchicule  habilucl  des 
germes  (Buchanan). 

Contagion.  —  La  meningile  cer6bro-spinalc  est  certainemcnt 
une  maladic  infeclieuse ;  est-elle  conlagicuse?  Nelter  invoque  en 
faveur  de  la  contagiosity  d'excellentes  raisons  :  d'abord  la  frequence 
du  mal  chez  les  medecins,  les  infirmiers,  les  garde-malades,  el  le 
caractere  familial  de  certaines  epid^mies;  puis  l'importalion  de  la 
meningile  par  des  individus  maladesou  non  qui  viennentdes  regions 
contaminees,  ce  qui  explique  la  dissemination  irreguliere  de  la 
maladie;  enfin  limmunite  des  agglomerations  humaines  qui  n'ont 
pas  de  rapports  avec  le  foyer  infecle,  quand  ce  foyer  est  une  caserne 
ou  une  prison. 

La  transmission  s'effectue  souvent  par  les  objets  qui  ont  apparlcmi 
aux  malades.  Nelter  cite  le  cas  de  Kohlmann  ou  Ton  voil  la  menin- 
gite  se  transmettre  par  les  vGtements  d'un  enfant  morl  de  cette  mala- 
die. Un  individu  cite  par  Richter  contracta  le  mal  en  mettant  en  biere 
le  cadavre  d'un  sujet  mort  de  meningite.  II  faut  avouer  cependant 
que  la  contagiosity  de  la  maladie  est  assez  faible,  et  le  fait  est  facile 
a  expliquer.  Les  agents  pathogenes  sontgeneralement  enfermes  dans 
les  cavites  craniennes  et  rachidiennes ;  ilsapparaissent  rarement  dans 
le  mucus  nasal,  dans  les  crachats,  dans  Purine  et  dans  les  autres 
liquides  excrementiticls.  Quand  ils  tombent  dans  le  monde  exterieur, 
ils  se  trouvent  soumis  a  Faction  destructive  de  la  lumiere,  de  lacha- 
leur,  de  la  dessiccation,  et  ils  perdentplus  ou  moinsvite  leur  virulence. 
II  en  resulte  que  les  epidemies  de  meningites  cerebro-spinales  ne 
font  pas  en  general  beaucoup  de  victimes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  de  la  meningite  cere- 
bro-spinale epidemique  diflerenl  fort  peu  de  celles  des  meningites 
suppur6es  dites  primitives ;  nous  ne  les  decrirons  done  pas  en  detail; 
nous  devons  cependant  signaler  quelques-unes  des  particularity 
qu'elles  presentent. 

Les  caracteres  de  Texsudat  varient  suivant  les  periodes  de  la 
maladie.  Liquide  et  visqueux  au  debut,  il  devient  plus  lard  6pais  el 
consistant  et  peut  se  transformer  en  une  veritable  fausse  membrane, 
d'epaisseur  variable,  qui  fait  corps  avec  la  pie-mere.  Dans  les  cas  qui 
se  terminent  rapidement  par  la  mort  ou  par  la  guerison,  1  exsudat 
purulent  peut  manquer;  on  trouve  alors,  a  Tautopsie,  un  epanche- 
ment  sereux,  transparent,  de  coulcur  ambree  (Netter).  D'ordinaire 
la  transformation  purulente  n'est  pas  longue  a  se  fairc ;  on  a  vu  des 
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cas  dans  lesquels  le  pus  cxistait  deja  cinq  heures  (Gordon),  ou  vingt- 
qualre  heures  (Tourdes),  apr6s  le  d6butdes  accidents;  mais  la  nature 
(|u  liquide  ne  fournit  aucun  renseignement  pour  le  pronostic  :  cer- 
tains malades,  a  liquide  purulent,  guerissent  facilement,  tandis  que 
d'autres,  ii  liquide  clair,  succombent  (Erik  Faber). 

Dans  le  canal  rachidicn,  l'exsudat  et  les  fausses  membranes  se 
trouvent  sur  la  face  posterieure  de  la  moelle,  ce  qui  tient  sans  doute 
an  decubitus  dorsal ;  on  a  cependant  vu  le  pus  se  localiser  h  la  lace 
anterieure  (Tourdes,  Netter).  C'est  k\a  partie  inferieure  de  la  moelle, 
au  niveau  du  renflement  lombaire,  que  les  alterations  atteignent  ordi- 
nairement  leur  maximum  d'intensite. 

Dans  les  aubres  organes,  il  exisfe  un  certain  nombre  de  lesions  qui 
semblent  particulieres  a  la  meningite  epidemique. 

Les  arthrites  et  les  panarthrites  se  montrent  avec  une  frequence 
variable  dans  les  epid6mies  de  meningite  cerebro-spinale.  On  peut 
dire,  avec  Osier,  qu'en  moyenne  elles  existent  dans  le  dixieme  des 
cas.  Elles  sont  souvent  suppurees. 

Frequentes  aussi  sont  les  otites.  II  n'est  pas  rare  de  decouvrir  a 
l'autopsie  un  liquide  jaune,  louche  ou  meme  purulent  dans  la  caisse 
du  tympan,  dans  le  vestibule  et  meme  dans  les  canaux  demi-circu- 
laires.  Les  lesions  se  limitent  generalement  a  l'oreille  moyenne,  mais 
elles  peuvent  envahir  l'oreille  interne. 

Souvent  on  voit  apparattre,  au  cours  de  la  meningite  epidemique, 
des  pneumonies  lobaires  ou  lobulaires;  celles-ci  ne  se  decouvrent 
parfois  que  sur  la  table  d'autopsie. 

L'association  de  pericardites  purulentes  et  d'endocardites  ulce- 
rcuses  ou  vegetantes  avec  la  meningite  c6rebro-spinale  a  ete  signalee 
par  Heschl  et  par  Netter. 

Dans  Fintestin,  les  plaques  de  Peyer  sont  souvent  apparentes  et  les 
follicules  clos  saillants. 

Les  alterations  des  autres  organes  :  foie,  rate,  reins,  myocarde, 
muscles,  sont  analogues  a  cellesqu'on  rencontre  habituellement  dans 
d'autres  infections  graves. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  Le  tableau  clinique  de  la  meningite 
cerebro-spinale  est  assez  variable.  Trois  types  principaux  se  de- 
gagent  des  descriptions  qui  en  ont  ete  tracees  : 

1°  Un  type  aigu  ou  suraigu,  qui  semble  etre  moins  frequent  main- 
tenant  qu'il  nel'6tait  autrefois; 

-  Un  type  subaigu,  a  lente  evolution,  dont  la  marche  est  irregu- 
liere  et  souvent  intermittcnte; 

3°  [  n  type  allenue,  fruste  ou  ambulaloire,  dont  l'existence  a  6t6. 
reveloo  par  la  ponction  lombaire. 

Voici,  r6sum6c  en  ([uelques  lignes,  une  observation  empruntre 
aux  Lemons  de  Dieulafoy  qui  donne  une  idee  assez  exacte  de  la  facon 
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dont  sc  presentc  en  clinique  la  meningile  cerebro-spinale  dans  sa 
forme  aiguS. 

Unhomme  d'une  trentaine  d'annees,  dc  bonne  sanle  habituelle, 
est  pris  brusquement,  un  mercredi,  vers  sept  heures  du  soir,  de  fris- 
sons repeles  el  d'une  epislaxis  abondante.  En  meme  temps  apparais- 
sent  des  douleurs  de  tele  qui  rendent  tout  sommeil  impossible.  Le 
lendemain  jeudi,  nouvelles  epistaxis,  fievrc  ardcnte,  cephalee  conti- 
nuelle  et  atroce.  Dans  la  nuitdu  jeudi  au  vcndredi,  selle  diarrheique, 
persistance  de  la  fievrc  et  des  douleurs  dc  tete.  Le  vendredi  matin, 
cet  homme  arrive  a  l'hdpital  et,  pendant  qu'on  le  deshabille,  il  est 
pris  de  vomissements  ;  il  rend  sans  effort,  a  plusieurs  reprises,  un 
liquide  verdatre  porrace.  La  respiration  est  normale,  la  fievre  est 
vive,  le  pouls  a  100,  la  temperature  a  39°. 

Toute  la  journee  du  vendredi,  eel  homme  se  plaint  de  maux  de 
tete  violents;  toutefois  il  n'a  pas  de  photophobie  et  la  pression  des 
globes  oculaires  ne  determine  aucune  douleur.  Son  intelligence  est 
intacte  et  il  repond  nettemenl  aux  questions  qu'on  lui  pose. 

On  ne  decouvre  aucune  lesion  viscerale ;  mais  on  voii  a  la  partie 
externe  et  posterieure  des  cuisses  une  eruption  erylhemateuse 
formee  de  plaques  rosees  non  saillantes  et  disparaissant  presque  a  la 
pression  ;  dans  la  journee,  cette  eruption  se  generalise  a  tout  le  corps, 
la  tete  exceptee. 

Le  lendemain  matin,  la  meningite  cerebro-spinale  s'est  franche- 
ment  accusee.  Le  malade  est  couche  dans  la  position  dite  en  chien  de 
fusil;  les  douleurs  de  tete  ont  persiste  toute  la  nuit,  le  delire  a  6t6 
violent,  les  muscles  de  la  nuque  et  des  gouttieres  vertebrales  sont 
contractures,  la  photophobie  est  intense,  le  ventre  est  legerement 
retract6,  la  constipation  a  fait  suite  a  la  diarrhee  el  on  constate 
l'existence  du  signe  de  Kernig. 

La  situation  empire  d'heure  en  heure.  Le  dimanche  matin,  cin- 
quieme  jour  dela  maladie,  le  sujet  est  dans  le  coma.  II  est  cyanosr. 
les  cris  hydrencephaliques  ont  cess6,  les  membres  retombent  inerles 
des  qu'on  les  souleve,  la  peau  est  couverte  de  sueurs,  la  levre  inlr- 
rieure  est  bordee  de  vesicules  d'herpes,  la  respiration  s'arrete  et  se 
ralentil  par  periodes.  On  fait  une  ponction  lombaire  et,  dansle  liquide 
retire,  on  trouve  le  meningocoque  intracellulaire. 

Cette  ponction  determine  une  amelioration  passagere;  la  teinte 
cyanique  disparait,  la  respiration  se  regularise  momentanement  et  la 
paralysie  des  membres  est  moins  complete  ;  nranmoins  le  coma  per- 
siste et  la  mort  survient  dans  la  nuit. 

Dans  la  forme  sabaigue,  le  debut  peut  6tre  brusque  et  tapageur: 
6tre  marque  par  un  frisson,  par  une  temperature  elevee  et  par  des 
manifestations  nerveuses  menaQantes ;  mais  peu  a  peu  l'orage  s'apaise 
et  le  mal  se  prolonge  pendant  des  semaines,  des  mois,  quelquefois 
mrrae  pendant  une  ann^e  et  plus.  II  prend  alors  une  allure irr6guliere- 


MENINGITIS  CEREBRO-SPINALE  EPIDEMIQUE. 


307 


ment  intermittent^,  avec  des  acces  plus  ou  moins  graves,  suivis  de 
remissions.  Ces  acces  s'attenuent,  el  les  remissions  deviennent  plus 
longues  cL  plus  man  [tires  clans  les  cas  qui  gu6rissent.  Dans  les 
autres,  le  malade  sepuise,  s'amaigrit,  se  cachectise;  il  ne  se  noun  il 
plus  et  resiste  de  moins  en  moins  bien;  les  phenomenes  nerveux 
reparaissent  par  crises  de  plus  en  plus  frequentes  el  de  plus  en  plus 
o-raves.  Meme  dans  les  cas  favorables,  la  maladie  laisse  parfois  des 
traces  de  son  passage  :  amaurose,  surdile,  hydrocephalic,  clc.  Dans 
celle  forme  comme  dans  la  prec<klente,  ce  sont  encore  les  contrac- 
I  u  res  qui  dominent;  mais  ici  elles  sont  moins  marquees.  Le  liquide 
extrait  par  la  ponction  lombaire  est  souvenl  sereux  ;  le  meningocoque 
\  est  plus  rare  et  moins  virulent. 

Dans  les  formes  mnhuUttoires  (Sicard  et  Brecy,  Babinski  et  Nageotte, 
Aportet  Griffon),  les  symptomes  sont  plus  ou  moins  meconnaissables. 

Tel  malade  qui  n'eprouvait  qu'un  leger  malaise  meurt  subitement 
et  ontrouve,  a  l'autopsie,  une  m6ningite  suppuree  avec  une  nappe 
depus  epanchee  dans  la  pie-mere  (Tardieu,  Brouardel,  etc.). 

Tel  autre  souffre  de  la  tete,  des  membres,  des  lombes  surtout;  il 
esl  fatigue,  courbature;  iln'a  pas  de  fievre,  mais  un  malaise  general. 
S'il  garde  le  lit,  e'est  pendant  un  jour  ou  deux ;  puis  il  guerit,  et  on 
n'oserait  pas  songer  a  la  possibility  d'une  meningite  si  la  ponction 
lombaire  ne  revelait  pas  des  modifications  caracteristiques  du  liquide 
cephalo-rachidien. 

Si,  dans  ces  conditions,  le  malade  se  fatigue  ou  commet  quelque 
imprudence,  les  accidents  reparaissent  parfois.  La  crise  peut  6tre 
passagere  ;  elle  ne  fait  alors  que  retarder  la  convalescence,  mais  elle 
peut  aussi  prendre  un  caractere  aigu  et  6tre  mortelle. 

Analysons  maintenantlesprincipauxsymptdmes  que  Ton  rencontre 
dans  ces  differentes  formes  de  la  meningite  cerebro-spinale  6pide- 
mique. 

Son  debut  est  presque  toujours  brusque;  si  parfois  elle  s'annonce 
par  des  vomissements,  dans  la  grande  majorite  des  cas  elle  commence 
par  un  frisson  plus  ou  moins  violent  et  par  une  elevation  de  la 
tempera  lure  qui  atteint  souvent  39°  et  meme  40°.  Sur  43  cas, 
Ziemssen  n'a  observe  que  cinq  fois  des  prodromes  constitues  par  de 
la  cephalalgie,  de  l'abattement,  de  Tinappetence  et  des  douleurs 
vagues.  L'individu  est  frappe  en  pleine  sante,  au  milieu  de  ses  occu- 
pations ou  a  son  reveil. 

De  suite  apparait  la  cephalalgie  qui  persiste  pendant  loute  la 
maladie  et  s'accuse  jusqu'ala  fin  quand  le  sujet  sort  momentanement 
de  son  assoupissement  ou  de  son  coma.  D'abord  frontale  ou  occipi- 
talc,  elle  ne  tarde  pas  a  se  generaliser;  le  bruit,  la  lumiere,  les  raou- 
vements  l'cxasperent.  Sa  disparition  est  d'un  bon  augure  ;  cependant, 
apres  la  guerison  elle  peut  durer  des  mois  et  des  ann^es. 

La  rachialgie,  6tendue  a  I'oute  la  colonne  vertebrale  ou  limilrc  a 
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une  region,  est  moins  conslanlc  ct  moins  persislanle  que  la  cepha- 
lalgie.  Si  elle  n'csl  pas  continue,  clle  est  cruellement exageree  par 
les  mouvements.  Aussi  ces  malades  gardenl-ils  une  immobility  com- 
pile qui  rappelle  parfois  la  rigidite  telanique.  Les  verlebres  ne  sont 
generalement  pas  sensibles  a  la  pression. 

Les  douleurs  dans  les  membres  sont  moins  frequentes  encore;  elles 
manquent  dans  plus  de  la  moitie  des  cas.  Riles  se  localisent  plus 
souvent  aux  membres  inferieurs  que  dans  les  bras,  elles  siegent  a  la 
partie  posterieure  des  jambes  el  s'accompagnenl  de  crampes 
])('iiiblcs. 

II  existe  parfois  des  douleurs  arliculaires  assez  vives  pour  Cairo 
croire  a  un  rhumatisme  articulaire  aigu. 

La  peau  et  les  masses  musculaires  sous-jacentes  sont  frequem- 
mcnt  le  siege  d'une  hypereslhesie  manifeste,  beaucoup  plus  rarement 
d'une  anesthesie. 

La  fievre  est  tres  appreciable  dans  la  plupart  des  cas.  Ordinaire- 
menl  la  temperature  s'eleve  des  le  premier  jour  a  39°  puis  elle 
oscille  autour  de  40°  pour  atteindre  parfois  40°, 5  et  m6me  41°. 
Dans  les  formes  de  courte  duree,  la  fievre  est  continue;  elle  presente 
une  ascension  lerminale  dans  les  cas  mortels,  ou  une  descenle  en 
lysis  quand  la  maladie  marche  vers  la  guerison.  On  peut  dire  cepen- 
dant  qu'il  n'existe  pas  de  courbe  thermique  propre  a  la  meningile 
cerebro-spinale.  La  temperature  peut  osciller  d'une  facon  irreguliere 
des  le  d6but,  descendre  des  le  troisieme  ou  le  quatrieme  jour  pour 
se  relever  ensuile,  former  un  plateau  comme  dans  la  fievre  typhoide 
ou  plus  souvent  de  grandes  saillies  suivies  de  depression  comme 
dans  la  fievre  bectique.  C'est  surtout  dans  les  formes  de  longue 
duree  que  Ton  note  des  remissions  et  des  exacerbations,  des  periodes 
d'apyrexie  complete,  inlerrompues  par  des  mont6es  f6briles,  comme 
ccla  se  voit  chez  les  phtisiques.  II  existe  aussi  des  cas  apyretiques. 
La  fievre  peut  manquer  mfime  cbez  des  sujets  qui  succombent  en 
quelques  jours  (Netter). 

Le  pouls  est  souvent  ralenti  et  meme  irregulier  au  debut  de  la 
maladie;  mais  bientdt  il  devient  rapide,  petit  et  dur;  on  doit  cepen- 
dantnoter  son  inconslance  :  lenombre  des  pulsations  varie  souvent 
d'un  moment  a  fautre. 

La  respiration,  plus  ou  moins  acceleree,  semble  parfois  difficile  et 
irreguliere.  Elle  ne  prend  guere  le  type  de  Cheyne-Stokcs  que  dans 
les  cas  graves. 

Les  nausees  et  les  vomissemenls  qui  marquent  le  debut  de  l'affec- 
tion  ne  tardent  gen^ralemcnt  pas  a  disparailre  ;  on  les  a  cependant 
vus  persister  jusqu'a  la  fin. 

La  constipation  est  presque  constante  dans  les  premiers  jours ; 
mais  elle  n'esl  pas  opiniatre;  elle  cede  facilemenl  aux  laxaiifs  ei 
sponlanement  elle  fait  souvent  place  a  la '  diarrhee. 
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Uappitit  commence  par  etre  aboli;  plus  tard,  il  revient  et  on  peut 
Observer  dans  la  convalescence  une  veritable  boulimie. 

Les  contractures  sonl  un  des  signes  les  plus  importants ;  elles 
sonl  assez  pares  dans  les  membres.  On  note  parl'ois  du  trismus, 
comme  dans  le  tetanos.  La  raideur  de  la  nuque  elle-mfime  n'est 
pas- constante.  Elle  constitue  quand  clle  existe,  seule  ou  associee 
a  la  contracture  des  muscles  du  dos,  un  symptdme  de  premier 
ordre.  Dans  certains  cas  elle.est  assez  violente  pour  renverser  la  tele 
en  arri6re,  presque  a  angle  droit,  et  pour  causer  une  veritable  dys- 
phagia Elle  est  a  son  maximum  entre  le  deuxieme  et  le  cinquiemo 
jour.  La  contracture  des  muscles  du  dos  peut  aller  jusqu'a  l'opistho- 
lonos.  Chez  les  petitsenfanls,  cette  raideur  est  parfois  remplacee  par 
une  sorte  de  paralysie  des  muscles  qui  permet  cle  mouvoir  la  tete 
dans  tous  les  sens  sans  aucune  resistance  (Netter). 

Le  signe  de  Kernig  manque  rarement  dans  la  meningite  cerebro- 
spinale.  Ouandles  malades  guerissenl,  on  le  retrouve  assez  longtemps 
apres  la  convalescence ;  il  peut  ainsi  permettre  un  diagnostic  retro- 
spectiL 

Les  convulsions  partielles,  a  type  jacksonien,  ou  generalisees,  sonl 
pins  rares  que  les  contractures.  Exceptionnelles  aussi  sont  les  pa- 
valysies  des  membres  (monoplegies,  hemipl6gies,  paraplegies),  tantdt 
d'origine  corlicale,  tantot  d'origine  medullaire.  Par  contre,  la  para- 
lysie faciale  est  frequente.  L'aphasie  est  possible ;  mais  les  paralysies 
oculaires  sont  beaucoup  moins  communes  que  dans  la  meningite 
tuberculeuse. 

Les  eruptions,  particulierement  les  erythemes,  tiennent  une  place 
importante  dans  la  symptomatologie  de  la  meningite  epidemique. 
Elles  sont  ordinairement  symetriques,  siegent  aux  genoux,  aux 
coudes,  aux  poignets,  aux  fesses  et  au  visage.  Elles  sont  polymorphes, 
urticariennes,  scarlatiniformes  ou  meme  purpuriques,  et  se  couvrent 
parfois  de  bulles  transparentes  ou  h^morragiques. 

L'herpes  est  tres  souvent  note.  Sa  frequence  varie  suivant  les  epi- 
dt'-mies.  II  occupe  generalement  la  face  et  ne  differe  en  rien  de 
l'herpes  labial  vulgaire.  Dans  quelques  cas  exceptionnels,  il  se  gene- 
ralise. II  apparait  vers  le  qnatrieme  jour  de  la  maladie  et  dure  trois 
ou  quatrcjours. 

II  est  rare  que  la  meningite  ne  s'accompagne  pas  de  quelques 
/roubles  psychiques.  Au  debut,  apres  quelques  vertiges,  les  malades 
ont  souvent  un  delire  plus  ou  moins  violent,  avec hallucinations  de  la 
vue  et  de  Louie  ;  plus  tard,  ils  tombent  dans  le  coma  ;  mais  ce  coma 
n'est  pas  toujours  continu  ;  parfois  la  lorpeur  se  dissipe  et  le  sujel 
reprend  connaissance.  Les  troubles  mentauxpeuvcntpersisterpendanl 
la  convalescence  et  meme  apres  la  gnerison  apparente. 

Les  organes  </<-s  sens  sont  frequemment  touches.  On  note  de 
rin<'-galite\  du  retrecissemenf  on  do  In  dilatation  des  pupilles,  du 
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strabisme  eL  de  La  diplopie.  Chez  quclques  malades,  il  Be  produit  des 
conjonctivites,  des  keratites,  de  L'iritis,  de  l'amblyopie,  etc.  Chez 
d'autres,  il  existc  des  lintemenls  ou  des  bourdonnemenls  d'oreilles, 
de  la  surdile,  uni-  ou  bilaterale,  el  surloul  des  otiles  moyennes 
suppur6es. 

Souvent  on  trouvc  de  L'albuminurie  el  la  rale  esl  parfois  augmented 
de  volume. 

Le  sang  est  plus  ou  moins  modifie.  dans  ses  propri6t6s;  on  nolo 
presque  toujours  un  certain  degre  de  leucocytose.  Pour  Flexneij 
el  Barker,  qui  ont  rassemblc  un  assez  grand  nombre  d'observations, 
le  nombre  des  leucocytes  varierail  de  1-2  000  a  32  000  par  millimetre 
cube.  Dans  quatre  cas  examines  par  Osier,  au  lroisi6me  jour  de  la 
maladie  ce  chiffre  a  oscille  de  14500  a  40  800;  dans  quatre  aulres  cas, 
pris  au  quatrieme  jour,  de  7600  a  31  800.  L'augmenlation  porte  sur 
les  polynucl6aires  el  les  neutrophiles,  les  eosinophils  ne  chan- 
geantpas;  elle  s'observe  aussi  bien  dans  les  cas  aigus  que  dans  les 
formes  lentes,  chez  les  sujets  qui  guerissent  que  chez  ceux  qui  suc- 
combent.  Dans  un  cas  qui  s'est  termine  par  la  mort,  Osier  a  comple 
\~  000  leucocytes.  Pour  Netter,  une  pareille  leucocytose  dans  un  cas 
mortel  s'explique  par  ce  fait  que,  dans  la  meningite  epidemique, 
la  mort  est  causee  bien  plus  par  les  lesions  des  centres  oerveux 
que  par  l'intensite  de  l'infection.  En  general,  le  nombre  des  hematies 
n'est  pas  sensiblemenl  modifie.  Cependant,  dans  un  cas  recemment 
etudie  par  Billet,  on  a  note  une  augmentation  reguliere  et  pro- 
gressive du  nombre  des  hematies  et  une  diminution  paralleledu  laux 
de  l'hemoglobine,  comparable  a  ce  qui  se  passe  dans  Tinanilion. 

COMPLICATIONS.  —  Parmi  les  complications  qui  peuvent  se  pro- 
duire  au  cours  de  la  meningite  epidemique,  les  unes,  puremenl 
accidentelles,  s'observent  dans  toutes  les  maladies  inleclieuses ;  les 
autres,  au  contraire,  sonlplus  directement  sous  sa  dependance  :  ce 
sont  les  pneumonies,  les  arthrites  et  les  otites.  La  frequence  relative 
de  ces  complications  semble  dependre  de  ce  que  Ton  a  appele  le 
genie  epidemique.  Dans  certaines  epidemics  de  meningite  cerebro- 
spinal, les  pleuro-pneumonies  sont  d'une  frequence  extreme  ;  dans 
d'autres,  ce  sont  les  otites  ou  les  arthrites  qui  dominent. 

Quand  une  pneumonie  se  declare  au  cours  d'une  meningite  ce- 
rebro-spinale,  elle  ne  presente  aucun  caractere  particulier. 

L'arthrite  ne  consiste,  dans  certains  cas,  qu'en  une  douleur  plus 
on  moins  vive  qui  fait  songer  au  rhumatisme  articulairc;  ordinaire- 
ment,  l'inflammation  est  plus  accentuee  et  Ton  note  un  gonflenienl 
I  res  appreciable  d'une  seule  articulation  ou  de  plusieurs  jointures* 
( le  gonflement  se  termine  habituellement  par  la  resolution,  quels  que 
soieul  l  abondance  de  l'^panchement  intra-articulaire  el  l'intensite 
de  la   reaction  inllammatoire ;  parfois  cependant  la  suppuralicn 
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s'etablit  et  peut  laisser  apres  elle,  malgre  une  arthrotomie  precoce, 
une  ankylose  de  l'articulation. 

Les  olites  suppurees  amenent  assez  rapidement  la  perforation  du 
tympan.  La'  plupart  sont  banales  et  ne  different  pas  de  celles  qui 
suivent  les  angines ;  mais  il  faut  noter  la  frequence  de  la  surdile. 
Celle-ci  peut  se  produire  au  debut,  comrae  dans  le  coursde  la  mala- 
die,  elle  survient  meme  quelquefois  pendanL  la  convalescence.  Elle 
est  parfois  definitive  et  semble  causae  par  des  lesions  de  l'oreille  in- 
terne. Certainsotologistesconsiderentla  meningite  epidemiquecomme 
nne  des  causes  les  plus  frequcntes  de  la  surdile  chez  les  enfants. 

II  faut  bien  avouer  que  ces  complications  onl  6t6  etudi6es  surtout 
a  l  epoque  oil  les  meningiles  a  meningocoques  n'etaienl  pas  encore 
distinguees des meningites a pneumocoques ;  aussi,  dans  les  dernieres 
epidemies,  les  pneumonies  et  les  arthrites  ont-elles  paru  etre  moins 
frequentes. 

II  arrive  parfois,  apres  la  guerison  d'une  meningite  cerebro-spinale, 
que  des  phenomenes  de  compression  cerebrale  se  manifestent :  agi- 
tation, insomnie,  soubresauts  de  tendons,  contracture  de  la  nuque,  etc. 
Ces  phenomenes  disparaissent  brusquement  apres  une  ponction 
lombaire.  On  peut  les  attribuer  a  une  sorle  d'hyperhydrose  sous- 
arachno'idienne  qui  explique  la  facilite  avec  laquelle  les  hydrocepha- 
lies, Tamaurose,  les  paralysies,  etc.,  peuvent  se  produire  a  la  suite 
de  ces  meningiles  (Mya). 

MARCHE.  —  DUREE.  —  TERMINAISONS.  —  La  marche  de  la  menin- 
gite epidemique  est  variable.  Dans  les  cas  typiques,  on  peut  dis- 
tinguer  trois  periodes  :  une  periode  d'invasion,  souvent  tres  courte, 
une  periode  de  reaction  et  une  periode  de  suppuration  pendant 
lesquelles  les  fonctions  du  sysleme  nerveux  sont  affaiblies,  perverties 
ou  annihilees;  mais  generalement  les  phenomenes  de  reaction,  d'exci- 
lation  et  de  depression  se  succedent  sans  ordre,  se  melent  et  s'asso- 
cient.  La  predominance  d'un  symptome  peut  imprimer  a  la  marche 
de  la  meningite  des  allures  speciales. 

La  duree  de  la  malaclie  n'a  rien  de  fixe.  A  cote  des  cas  dans  lesquels 
le  malade  est  foudroye  en  quelques  heures,  on  en  voit  oil  les  acci- 
dents se  prolongent  pendant  des  semaines,  pendant  deux  mois,  trois 
mois  et  pins.  La  duree  moyenne  est  d'une  vingtaine  de  jours  ;  les 
meningites  suivies  de  mort  evoluent  ordinairement  en  une  quinzaine 
de  jours.  Dans  les  cas  qui  trainent  pendant  des  mois,  on  note  des 
remissions  suivies  de  pouss6es,  avec  recrudescence  de  tous  les 
symptdmes. 

La  mort  est  une  terminaison  frequente ;  mais,  dans  la  meningite 
•■pidemique,  la  mortalile  varie  d'une epidemie  a  l'autrc.  On  peut  ciler 
comme  chiffres  extremes  75  p.  tOO  (epidemie  d'Aigues-Mortes,  en 
|L84l)  et  21  p.  100  (epidemie  de  Suede,  en  1856).  Dans  la  rcccnle  epi- 
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demie  de  Paris,  si  bien  6tudi6e  par  NeLLer,  la  mortality  a  «l«  de 
33  p.  100  dans  sa  slalistique  personnelle  (7  morLs  sur  21  casj. 

D'apres  leschiffresde  Friis,  cite  par  Netter,  la  mortalite  est  par- 
Liculieremenl  61evee  chez  les  eni'ants  77,7  p.  100  chez  les  enfants 
nu-dessous  d'un  an  ;  48,7  p.  LOO  chez  les  enfants  de  un  a  cinq  an- 
ode est  a  son  minimum  chez  les  adolescents  (21,4  p.  100  chez  les* 
enfants  de  dix  a  quinze  ans).  Elle  semble  un  peu  plus  elevee  chez  les 
femmes  que  chez  les  homines.  La  mort  peut  survenir  a  toutes  les  ? 
periodes  de  la  maladie ;  quand  elle  arrive  tard,  le  malade  se  trouve 
dans  un  elat  d'emaciation  extreme. 

Concetti  a  observe  une  mortality  de  1 5  p.  loO  seulement,  tandis  qu'il 
a  vu  les  meningiles  pneumococciques  causer  la  mort  75  fois  sur  100. 

La  guerison  s'etablit  parfois  brusquement;  plus  souvent  elle  est! 
lenle,  progressive  et  ne  s'obtient  qu'apres  une  convalescence  longue 
et  penible,  entrecoupee  d'acc^s  delirants,  de  cephalalgie,  d'halluci- 
nations,  de  paresies  ou  de  troubles  sensoriels.  Souvent  elle  est  com- 
plete; le  malade  recupere  alors  I'integrite  de  toutes  ses  fonctions  ; 
mais  a  cdt6  de  ces  cas  heureux,  il  y  en  a  d'autres  ou  Ton  voitpersister 
des  nevralgies,  des  paralysies  partielles,  de  la  surdite,  de  1'amaurose, 
des  troubles  de  l'intelligence,  etc.  Chez  les  petits  enfants,  une  hydro- 
cephalic chronique  curable  ou  definitive  peut  s'etablir.  Les  rechutes 
ont  6t6  not^es,  elles  ne  sont  pas  absolument  exceptionnelles. 

FORMES  CLINIQUES.  —  La  violence  plus  ou  moins  grande  des 
reactions,  la  predominance  de  tel  ou  tel  syinptome,  l'apparition 
pi  ecoced'une  complication,  l'age  du  malade,  peuvenl  donnera  la  ma- 
ladie une  physionomie  speciale  et  1  eloigner  du  type  clinique  que  Ton 
rencontre  habituellement. 

C'est  ainsi  qu'on  a  decrit  une  forme  j'oadroyanle.  Celle-ci  se  ren- 
contre surtoul  au  debut  des  epide'mies.  Au  milieu  de  ses  occupations 
ou  a  son  reveil,  un  individu  que  rien  ne  semblait  menacer  est  pris 
tout  a  coup  d'un  frisson;  il  perd  connaissance,  tombe  dans  un  coma 
profond,  presente  quelques  convulsions  el  succombe  en  quelques 
hcures. 

Dans  cette  forme  dramalique,  la  gravity  du  mal  atteint  son  maxi- 
mum; dans  la  forme  altenuee,  au  contraire,  elle  est  aussi  amoindrie 
i|ue  possible.  Tel  malade  n'accuse  qu'une  cephalalgie  qui  revient  pas 
acces,  des  bourdonnemenls  d'oreilles,  un  peu  de  raideur  de  la  nuque, 
et  n'inlerrompt  meme  pas  son  travail;  tel  autre  presente  presque  au 
complet  les  symptomes  de  la  meningite  epidemique,  mais  si  attenuea 
qu'ils  sont  a  peine  reconnaissables ;  il  guerit  en  quelques  jours. 

Chez  certains  malades,  les  manifestations cliniques  sontplus  n'ettesj 
plus  effrayantes  et  cependant,  apres  quelques  jours,  la  fievre  tombe 
brusquementet  la  maladie  guerit  clans  unesorte  de  crise  caracterisee 
dar  des  sueurs  profuses  ou  une  epistaxis.  Chez  des  enfants  des 
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classes  aisees,  Netter  a  rencontre  nne  forme  extremement  benigne 
de  meningite  caracl^risee  principalement  par  des  donleurs  dans  les 
membres  et  dans  les  articulations  et  souvent  confondue  avec  une 
atteinte  d'influenza. 

Ouelquefois  les  symptdmes  c<5r6bro-spinaux  sont  tres  frusles  ;  par 
con  I  re,  la  stupeur,  la  secheresse  de  la  langue,  la  diarrhee  avec  lyin- 
panisme  abdominal,  la  prostration  avec  delire  tranqnille  et  quelque- 
fois  une  eruption  rappelant  les  taches  ros^es  lenticulaires  6veillent 
l  idt'c  d'une  fievre  typhoi'de  :  c'est  la  forme  typhique. 

Dans  une  i'orme  plus  rare,  on  note  une  eruption  de  petechies  et  une 
prostration  qui  rappellent  le  typhus  exanthematique.  Les  symptdmes 
ceivbro-spinaux  sont  tres  effaces  et  souvent  la  meningite  ne  se  rc- 
connait  qu'a  l'autopsie  :  c'est  la  forme  purpurique  ou  petechiale. 

On  a  decrit  encore  une  forme  pneumonique  dans  laquelle  predo- 
minent  les  complications  pulmonaires,  et  une  forme  intermittente  on 
les  symptdmes  presenlentdes  alternatives  de  remissions  et  de  recru- 
descences qui  font  penser  a  une  fievre  remittente. 

Chez  le  vieillard,  la  meningite  cerebro-spinale  eveille  si  peu  de 
reactions  qu'elie  peut  evoluer  d'une  facon  latente.  On  la  d6couvre 
alors  a  l'autopsie. 

Chez  les  nourrissons,  une  agitation  plus  ou  moins  grande  suivie 
de  somnolence,  quelques  convulsions,  de  la  tension  des  fontanelles 
el  une  legere  raideur  de  la  nuque  peuvent  constituer  toute  la  sym- 
ptomatologie. 

DIAGNOSTIC.  —  Dans  les  cas  typiques,  la  meningite  cerebro- 
spinale  epidemique  a  un  mode  de  debut  qui  appelle  ordinairement 
l'attention  sur  les  centres  nerveux. 

Dans  la  fievre  typhoi'de,  le  debut  est  moins  brusque,  le  frisson 
manque,  la  cephalalgie  est  moins  penible  et  moins  tenace,  les  vomis- 
sements  sont  moins  persistants  et,  par  contre,  les  symptdmes  intes- 
tinaux  plus  accentues.  On  hesite  cependant,  dans  certains  cas, 
jusqu'au  moment  ou  apparait  la  raideur  de  la  nuque  ou  le  signe  de 
Kernig.  Si  le  sero-diagnostic  est  negatif,  on  est  force  de  chercher 
en  dehors  de  1'infection  eberthienne  l'explication  des  symptdmes. 

II  est  quelquefois  tres  difficile  de  distinguer  la  meningite  epide- 
mique du  typhus  exanthematique,  d'autant  plus  que  les  deux  affec- 
tions  peuvent  exisler  simultanemenf  a  l'etat  epidemique.  L'invasion 
brusque,  la  precocite  du  delirc  et  de  l'eruption,  la  raideur  de  la 
nuque,  le  signe  de  Kernig,  la  contagiosity  moindre  sont  propres  a  la 
meningite. 

L'influenza  a  forme  nerveuse  peul  d'autant  plus  facilement  6tre 
confondue  avec  la  meningite  eerebro-spinale  que  les  deux  maladies 
coexistent  assez  souvent  el  que  1'infection  causae  par  le  bacille  de 
Pfeiffer  peut  selocaliser  sur  les  meninges.  Dans  ces  cas,  la  recherche 
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du  bacille  cle  la  grippe  dans  les  crachats  el  l'examen  du  liquids 
eephalo-rachidien  cxlrail  par  une  ponction  lombaire  sont  parfois  les 
seuls  moyens  que  Ton  ait  a  sa  disposition  pour  etablir  un  diagnostic 
diff&entiel. 

La  ponction  lombaire  donne  encore  des  renscignements  utiles  dans 
eertains  cas  oil,  en  presence  de  symplomes  ineningitiqucs,  on  hesite 
en  I  re  une  meningite  tuberculeusc  et  une  meningite  aigue\ 

Ouelquefois  la  marche  des  accidents  rend  lc  diagnostic  assez  facile 
pour  que  la  ponction  lombaire  soit  presque  inutile;  mais,  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  parliculieremcnt  chez  les  adulles,  on  ne  peut 
guere  se  prononcer  sur  la  nature  du  mal  qu'apres  avoir  examine^  le 
liquide  extraitdu  canal  rachidien.  L'etude  dece  liquide  est  de  la  plus 
haute  importance  : 

1"  Elle  indique  souvent  d'une  fagon  presque  certaine  si  on  se  trouve 
en  presence  d'une  meningite  aigue  ou  d'une  meningite  tuberculeuse. 
Dans  le  premier  cas,  le  liquide  ayant  ete  centrifuge,  on  voit  dans  le 
depot  des  leucocytes  polynudeaires  en  nombre  plus  ou  moins  consi- 
derable; tandis  que,  dans  le  second,  ce  sont  les  lymphocytes  qui 
dominent.  Dans  les  periodes  de  remission  de  la  meningite  cerebro- 
spinale,  les  polynudeaires  diminuent  etla  proportion  des  lymphocvle- 
augmente. 

2°  Elle  montre  aussi,  dans  beaucoup  de  cas,  quand  l'examen  bac- 
leriologique  est  positif,  si  cette  meningite  est  une  meningite  aigue 
quelconque  (a  pneumocoques,  a  streptocoques,  etc.)  ou  une  me- 
ningite cerebro-spinale  ;i  meningocoques. 

Dans  les  periodes  d'epidemie,  les  meningites  tuberculeuses  sem- 
blent  devenir  plus  frequenles  et  il  arrive  parfois  qu'on  trouve  dans  le 
liquide  c6phalo-rachidien  des  meningocoques  (Holdheim,  Lenhartz. 
Netler),  associes  au  bacille  de  Koch. 

L'examen  du  sang,  de  Purine,  des  crachats,  ne  donne  pas  souvent 
des  renseignemenls  positifs.  Scherer  (1)  a  trouv6  le  meningocoque 
dans  les  fosses  nasales  de  sujels  atteints  de  meningite  epidemique: 
Netter  a  fait  la  meme  recherche  sans  succes. 

Quand  une  meningite  suppuree  est  consecutive  a  un  Iraumatisme, 
a  une  insolation,  a  une  otite,  a  une  pneumonie,  etc.,  la  notion  de  la 
cause  a  une  importance  capilale  ;  mais  quand  il  s'agit  d'une  menin- 
gite qui  semble  primitive,  il  n'est  pas  toujours  facile  de  la  distinguev 
de  la  meningite  6pidemique.  II  exisle  certainement  enlre  les  menin 
gites  cerebro-spinales  et  les  meningites  secondaires  a  pneumocoques 
toute  une  s6rie  de  cas  intermediaires  difficiles  a  classer. 

TRAITEMENT.  —  Le  moyen  d'action  le  plus  efficace  est  cerlaine- 
ment  celui  que  nous  devons  a  Aufrecht.  II  consiste  <lans  l'emploi 


(1)  Schkreh,  Cenlrnlhl.  fixr  Bad.,  vol.  XVII. 
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cles  bains  chauds,  a  40°,  d'unc  dur6e  de  huit  a  clix  minutes,  repeles 
plusieurs  fois  par  jour  (quatre  ou  cinq  fois  dans  les  cas  moyens,  toutes 
les  trois  ou  quatre  heures  dans  les  cas  graves).  Certains  auteurs 
ont  fait  a  cette  melhode  l'honneur  exagere  de  la  considerer  comme 
specifique;  on  doit  avouer  que  ses  effets  sont  souvent  remarquables. 
Les  bains  calment  les  douleurs,  diminuentles  contractures,  abaissent 
la  temperature  et  r^gularisent  le  pouls. 

La  ponction  lombaire  est,  dans  beaucoup  de  cas,  presque  indispen- 
sable. Elle  diminue  l'inlensile  des  accidents,  elle  semble  abreger  la 
duree  de  la  maladie  et  elle  rend  plus  rares  les  suites  facheuses.  En 
tout  cas,  elle  soulage  le  malade,  elle  diminue  la  cephalalgie,  fail 
cesser  momenlanement  les  convulsions  et  meme  le  coma;  mais  ses 
bons  effets  ne  durent  pas  longtemps  et  l'op^ration  doit  souvent  el  re 
ivpetee  plusieurs  fois.  C'est  dans  la  meningite  cerebro-spinale  qu'elle 
est  le  plus  formellement  indiquee. 

Les  emissions  sanguines  ne  jouissent  plus  maintenant  de  la  faveur 
qu'elles  avaient  autrefois.  Elles  ne  sont  cependant  pas  toujours  a 
dedaigner.  Les  applications  de  glace  sur  la  tete  sont  frequemment 
usitees;  elles  n'ont  qu'un  effet  passager,  mais  elles  calment  la  cepha- 
lalgie. L'opium,  la  morphine,  l'antipyrine,  le  chloral  diminuent  les 
douleurs  ou  agissent  comme  antithermiques.  Le  bromure  de  potas- 
sium diminue  la  tendance  aux  convulsions.  L'iodure  de  potassium  et 
le  calomel  ont  eu  leur  moment  de  vogue.  On  peut  en  dire  autant  des 
frictions  pratiquees  le  long  de  la  colonne  vertebrale  avec  l'on- 
guent  mercuriel  ou  la  pommade  iodoformee,  dont  les  effets  ne  soul 
pas  comparables  a  ceux  des  bains  chauds. 

MENINGITES  AIGUES  NON  SUPPUREES. 

MENINGITES  SEREUSES.  —  MENINGITES    CONKESTI VES.    —  MENINGISME. 

L  infection  des  meninges  n'aboutit  pas  fatalement  a  la  suppura- 
tion. Les  enveloppes  des  centres  nerveux  n'echappent  pas  aux  lois 
generales  qui  regissent  le  mode  de  reaction  des  tissus  contre  les  irri- 
tations, d'ou  qu'elles  viennenl. 

Dans  tous  les  tissus  irrites,  la  premiere  manifestation  reactionnelle 
est  une  vaso-dilatation  active  avec  ralentissement  du  cours  du  sang, 
c'est-a-dire  une  congestion. 

Si  cet  etat  se  prolonge,  et  sa  duree  n'a  rien  de  fixe,  car  elle  est  en 
rapport  avec  la  nature  de  l'agent  nocif,  le  plasma  sanguin  traverse 
les  parois  des  capillaires  et  forme  un  exsudal  qui  imbibe  les  tissus 
voisins,  s'accumule  dans  les  interstices  des  elements,  remplit  les 
espaces  lymphatiques  et  distend  les  cavit6s  quand  il  en  existe.  Cet 
exsudal  inflammatoire  est  sereux,  limpide,  comme  la  lymplie 
nonnale,  dont  il  se  distingue  par  sa  richesse  en  albumine.  Pour 
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peu  que  I'irritation  soil  vive,  il  est  plus  ou  moins  riche  en  fibrine. 

Le  troisieme  slade  du  processus  est  la  transformation  purnlenle 
de  l'exsudaf  sous  l'influence  d'une  diapedese  considerable  des  leu- 
cocytes. 

L'iDflammation  ne  passe  pas  forcement  par  ces  trois  stades.  Ellg 
peut  s'amHer  a  la  congestion  simple  ;  elle  pent  ne  pas  depasser 
I'exsudation  sereuse,  soit  parce  que  la  mort  survient  avant  que  le 
processus  ait  eu  le  temps  d'achever  son  evolution,  soit  parce  que  la 
cause  qui  l'a  determine  agit  d'une  I'acon  attenuee  et  epuise  rapidc- 
ment  ses  effets. 

Dans  les  sereuses,  qui  onl  avec  les  enveloppes  des  centres  nerveux 
de  grandes  analogies,  les  irritations  causees  par  les  diflerents  agents 
pathogenies  aboutissent  tantot  a  la  formation  d'un  exsudal  sereux, 
tantota  la  suppuration.  Pourquoi  les  meninges  nesc  comportcraienl- 
elles  pas  de  m6me?  Les  recherches  experimentales  apportent  un  cer- 
tain appui  a  cette  maniere  de  voir.  Adenot  (1)  injecte  dans  les  m6- 
ninges  d'un  lapin  trepane  des  cultures  de  bacille  d'Eberth,  attenuees 
par  la  chaleur;  en  sacrifiant  l'animal  trois  jours  apres,  il  ne  trouve 
a  1'autopsie  que  de  la  congestion  et  une  legere  exsudation  sereuse 
sans  trace  de  pus.  Tictine  (2)  a  constate  la  persistance  de  l'exsudat 
sereux  cinq  jours  apres  l'injection  de  bacilles  tvphiques  dans  les 
meninges  des  spermophiles. 

L'experimentation  prouve  doncqu'a  cote  des  meningitessuppurees 
il  peut  exister  des  meningites  sei'euses  ou  congestives. 

A  l'heure  actuelle,  l'etude  de  ces  meningites  non  suppurees  no 
peut  6tre  (ju'ebauchee.  Le  chapitre  que  nous  devons  leur  consacrer 
comprend  des  fails  deja  nombreux,  mais  disparates  et  d'une  inter- 
pretation difficile.  Nous  pouvons  diviser  ces  fails  en  trois  groupes. 

Dans  le  premier  groupe  nous  trouvons  des  exsudations  sereuses, 
claires  ou  plus  ou  moins  loucbes,  mais  non  purulenles,  qui  so  soul 
produites  sous  l'inttuence  d'une  infection  reelle,  mais  plus  ou  moins 
attenued,  <lcs  nieninges.  Le  liquide,  danseescas,  renferme plus  d'albu- 
mine  quk  l'etaf  normal  el  des  parcelles  de  fibrine;  il  conlient  des 
leucocytes  polynucleaires  ou  des  lymphocytes  en  nombre  appreciable 
et  parfois  des  germes  plus  ou  moins  faciles  a  d6celer.  Souvent  ces 
germes  font  defaut,  soil  parce  que  leur  petit  nombre  empeche  de  les 
decouvrir  facilement,  soit  parce  qu'ils  ont  deja  disparu  du  liquide 
qui  est  poureux  un  mauvais  milieu  de  culture.  On  donne  aces  me- 
ningites le  nom  de  meningites  sereuses. 

Dans  le  second  groupe,  moins  neltement  limite,  se  placent  des  cas 
auxquels  on  a  donne  le  nom  de  meningites  non  baclerienncs.  Les 

troubles  fonctionnels  qui  les  caracterisent  s'expliquent  par  un  ivdc  

plus  ou  moins  accentue  de  la  pie-mere,  par  une  augmentation  de  la 

(1)  Adenot,  Th.  de  Lyon,  1889. 

(2)  TiGTnVE,  Arch,  de  mid.  experim.,  1891. 
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quantity  du  liquide  contenu  dans  les  espaces  sous-arachno'idiens  el 
par  consequent  de  sa  pression,  par  ane  modification  de  sa  teneuren 
albumine  el  par l'apparition  de  leucocytes  polynucleaires  ou  de  lym- 
phocytes en  plus  ou  moins  grand  nombre.  Dans  aucun  cas  on  n'y 
trouve  de  germes.  Gette  hyperhydrose  meningee  est  le  resullat  d'une 
vaso-dilatation.  Celle-ci  peut  etre  reflexe;  mais  le  plus  souvent  ellc 
esl  due  a  Taction  d'un  poison  soluble,  donl  les  effets  s'exercent  non 
seulcment  sur  les  meninges,  mais  sur  les  elements  nerveux. 
Concetti  (1)  reserve  a  ces  formes  toxiqucs  l'appellation  de  meningites 
sereuses. 

Le  troisieme,  auquel  on  a  applique  la  denomination  de  meningisme, 
ne  doit  comprendre  que  les  1'aits  dans  lesquels  il  n'existe  aucune 
lesion  malerielle  pour  expliquer  les  manifestations  cliniques.  Les 
symplomes  tracluisent  une  souffrance  des  elements  nerveux  d'origine 
toxique  ou  d'ordre  dynamique.  Ce  groupe,  auquel  on  a  tente  de 
donner  une  importance  considerable,  puisqu'on  a  voulu  lui  faire 
englober  les  deux  autres,  doit  etre  aujourd'hui  singulierement 
restreint. 

Avouons  de  suite  que  celte  division  est  purement  theorique  et 
qu'elle  ne  peut. pas  servir  de  base  a  une  description.  L'exsudation 
sereuse,  la  congestion  et  la  reaction  fonctionnelle  des  centres  ner- 
veux sous  rinfluence  des  poisons  sont  toujours  plus  ou  moins 
associees  dans  les  infections  des  meninges  qui  ne  vont  pas  jusqu'a  la 
purulence,  et  il  est  impossible  en  clinique  de  separer  leurs  manifes- 
tations. Force  nous  est  done  de  decrire  dans  un  m6me  chapitre  les 
meningites  sereuses,  les  meningites  cougestives  et  le  meningisme. 
Ajoutonsque,  parmi  les  observations  publiees,  bien  peu  ontune  reellc 
valeur  et  peu  vent  etre  considerees  comme  probantes. 

A  chaque  instant,  nous  voyons  citer  comme  atteints  de  meningites 
sereuses  des  enfants  a  grosse  t^te  qui  sont  des  hydrocephales  et 
souvent  on  ne  sait  rien  de  precis  sur  Torigine  de  ces  hydrocephalies. 
Dans  d'autres  cas,  il  s'agit  d'adulles  qui  sontfrequemment  des  para- 
lytiques  generaux;  alors  une  poussee  fluxionnaire  a  pu  faire  croire 
a  une  meningite  aigue,  et  cette  croyance  ne  cesse  meme  pas  quand,  le 
malade  venant  a  succomber,  on  trouve  a  l'autopsie  une  pie-mere 
epaissie  et  adherente.  Les  irritations  aigues  des  meninges  sont  par- 
I'ois  tres  difficiles  a  delimiter,  placees  qu'elles  sont :  entre  les  conges- 
tions et  les  oedemes,  d'une  part,  et  les  inflammations  chroniques 
comme  cedes  de  l'hydrocephalie,  de  la  paralysie  generale  ou  de  la 
syphilis  d'aulre  part. 

Si  maintenant  nous  passons  en  revue  les  fails  auxquels  semblc 
s'appliquer  plus  justemenl  la  denomination  de  meningite  sereuse  et 
'If  m6ningisme,  nous  trouvons  encore  bien  des  points  defectueux. 


(1)  CONCKTTI,  IOC.  cil. 
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Ces  I  mi  Is,  peuvent  se  diviser  en  deux  groupes.  Le  premier  comprend 
les  observations  non  suivies  d'autopsie,  les  malades  ayanl  gueri 
pour  la  pluparl;  le  second  comprend  les  cas  dans  lesquels  une 
autopsie  plus  ou  moins  complete  a  ete  pratiquee. 

Danschacunde  ces  groupes,  les  observations  n'onl  pas  toutes  la 
mdme  valeur.  Si  un  malade  guerit  apres  avoir  presents  dessymptdmes 
m6ningitiques  plus  ou  moins  nets,  la  nature  dc  la  lesion  est  probable, 
rien  de  plus.  Si  la  ponclion  lombaire  a  ete  faite,  si  die  a  donnc  issue 
a  un  liquide  contenant  quelques  parcelles  fibrineuses,  des  leucocytes 
et  des  germes,  la  probability  est  plus  grande;  mais  combien  on  esl 
loin  encore  d'une  certitude  absolue  !  Tandis  que  le  liquide  rachi- 
dien  est  presque  limpide,  l'encephale  peut  etre  couvert  de  pus. 

Les  cas  ou  l'autopsie  a  ete  faite  semblent  plus  probants,  mais  ils 
sont  loin  d'avoir  tous  une  egale  valeur. 

Dans  certains  cas,  on  n'a  trouve,  apresavoir  ouvert  le  crane,  qu'une 
congestion  plus  ou  moins  intense  de  la  pic-mere,  avec  un  certain 
degre  d'cedeme;  mais  pas  de  germes  dans  le  liquide.  II  etait  tout 
naturel  alors  d'incriminer  une  vaso-dilatation  d'origine  r6flexe  ou 
toxique ;  malheureusement,  la  plupart  de  ces  fails  soul  sujets  a 
revision.  En  effet,  dans  des  cas  absolumenf  pareils,  quand,  apres 
avoir  examine  ou  cultive  sanssuccesle  liquide  cephalo-rachidicn,  on 
a  procede  par  inoculation,  commc  l'a  fait  Levi  (1),  ou  quand  on  a 
fait  des  coupes  des  circonvolutions  cerebrales,  comme  Pfuhl  et 
Walter  (2),  on  est  parfois  arrive  a  trouver  des  microorganismes. 

Dans  d'autres  cas,  les  germes  existent  en  grand  nombre  dans  le 
liquide  exsude  qui,  sans  el  re  purulent,  est  plus  ou  moins  louche 
comme  celui  d'une  pleuresie  sero-fibrineuse.  Ces  faits  sont  les  plus 
nets  et  c'est  sur  eux,  autant  que  sur  les  precedents,  que  Ton  doil 
baser  une  etude  des  meningites  aigues  non  suppurees. 

Est-ce  a  dire  qu'il  faille  incriminer  lanlot  les  microbes  et  lanlol 
les  toxines  pour  expliquerles  alterations  des  meninges?  Assurement 
non.  II  est  impossible  de  s^parer  les  effets  produits  par  deuxfacteurs 
dependant  Tun  de  l'autre  el  toujours  associes.  Les  germes  et  leurs 
poisons  jouent  chacun  leur  role  dans  la  genese  des  meningites,  quelle- 
qu'elles  soient,  et  si  le  role  du  poison  semble  presque  exclusif  dans 
boa  nombre  de  meningites  sereuses.  rest  pr6cis6meat  dans  celles 
qui  sont  les  plus  discutables. 

ETIOLOGIE  ET  PATHOGENIE.  — 11  ya  longtempsdejaqueronanote 
Toedeme  de  l'encephale  et  1'infillralion  sereuse  des  meninges  chez 
les  individus  emportes  par  des  maladies  irifeclieuses  accompagnees 
de  symptdmes  cerebraux.  Morgagai,  Abercromlne  el,  plus  pres  de 
nous,  Grisolle,  Gueneau  de  Mussy,  Hoffmann,  Zuelzer,  Eichhorst, 

(1)  Ch.  Lbvi,  loc.  cil. 

(2)  Pfuhl  et  W'alteh,  loc.  cil. 
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Zie°ler,  Birch-Hirschfeld,  Fernet  et  bien  d'autres,  ont  constate  res 
lesions  a  la  suite  de  la  pneumonie,  de  la  (ievrc  lypboide  et  d'autres 
infections  graves.  Pour  eux,  cet  etat  congeslif  et  oedemateux  du 
cerveau  et  de  ses  enveloppes  n'elait  rien  de  plus  qu'une  lesion  acces 
soire,  qu'un  epiphenomene,  commode  pour  expliquer  les  manifes- 
tations encephaliqucs  observers  pendant  la  vie. 

On  savait  bien  cependant  que  l'exsudat  des  meningites  aigues 
n'elait  pas  loujours  purulent;  mais,  quand  on  decrivait  ces  menin- 
o-ites,  on  n'avait  guere  en  vue  que  les  formes  suppur^es.  Quincke 
tenta  le  premier  de  donner  anx  meningites  sereuses  une  place  a 
cole  des  meningites  purulentes  et  de  la  meningite  tuberculeuse.  Si 
les  Tails  qu'il  a  cites  ne  sont  pas  tous  indiscu tables,  il  eut  du  moins 
le  merite  d'appeler  sur  eux  Fallention  des  medecins.  II  croyail  que 
l'exsudat  des  meningites  sereuses  etail  loujours  depourvude  germes, 
et  cela  ne  parut  point  surprenanl,  puisque  les  pleuresies  sero-fibri- 
neuses  ne  sont  pas  non  plus  tres  riches  en  bacteries.  Bientdt, 
d'ailleurs,  on  reconnut  des  microorganismes  varies  dans  le  liquide 
exsude. 

Mais,  en  1894,  Dupre  (1)  essaya  de  reunir  dans  un  raerae 
groupe  les  cas  dans  lesquels  on  observe  pendant  la  vie  des 
phenomenes  meningitiques,  alors  que  les  autopsies  ne  revelent 
pas  de  lesions  grossieres  ;  el  il  proposa  le  nom  de  meningisme 
«  pour  designer  Fensemble  des  symplomes  eveilles  par  la  souf- 
l'rance  des  zones  meningo-corlicales,  et  independants  de  toute 
alteration  anatomique  saisissable  ».  Le  mot  fit  fortune  ;  pendant 
deux  ans  il  jouit  d'une  A^ogue  extraordinaire.  On  Femploya  pour 
designer  les  manifestations  cliniques  qui,  de  pres  ou  de  loin,  ressem- 
blaient  a  celles  des  meningites  el  se  montraient  soit  primitivemenl 
meningisme  hysterique,  reflexe,  vermineux,  etc.),  soil  secondaire- 
ment,  au  cours  des  maladies  infectieuses.  11  designait  un  trouble 
fonctionnel,  d'autantplus  susceptible  deguerir  qu'il  ne  correspondait 
pas  a  une  lesion  malerielle.  Suivant  la  nature  de  Finfection  causale, 
on  pouvail  admettre  un  meningisme  pneumonique,  grippal,  typhique, 
olique,  etc.  Toute  meningite  diagnosliquee  cliniquement  et  qui 
guerissait  rentrait,  par  ce  fait,  dans  le  meningisme. 

Tant  qu'il  ne  s'appuyait  que  sur  des  manifestations  cliniques, 
loujours  discutables,  le  meningisme  pouvail  garder  son  autonomie; 
d  en  fut  tout  autrement  quand  on  eut  recueilli  un  nombre  suffisant 
d'observations  avec  autopsies  et  examens  bacteriologiques  appro- 
fondis.  Alors,  il  I'allut  Inen  reconnailre  qu'en  dehors  des  pseudo- 
meningiles  de  l'bysterie,  le  syndrome  designe  sous  le  nom  de  me- 
ningisme dependail  dans  la  grande  majorit6  des  cas,  sinon  d'une 
paeningite  suppurec  ou  d'une  meningile  sereuse,  du  moins  d'une 

(1)  Dupr6,  Congres  de  miid.  de  Lyon,  1894. 
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loxi-int'ection  ties  meninges  el,  des  centres  nerveux.  Mais  il  est  inte- 
ressant  de  citer  quelques  exemples  pour  monlrcr  comment  les  idees 
se  sont  modifiees  a  mesure  que  les  recherches  ont  ele  plus  precises. 

A  la  fin  de  lepidemie  d'influenza  de  1890,  Kranhals  (1)  avail 
observe  sept  cas  de  grippe  avec  des  sympt6mes  de  meningite.  Un 
seul  de  ces  malades  avail  gueri,  les  six  autres  etaient  morts,  el  on 
avail  lrouve  pour  toute  lesion  de  1'hyperemie  et  de  l'cedfeme  des 
meninges.  Kranhals  qualifia  ces  cas  de  pseudo-meningites.  C'elail 
done  du  meningisme ;  mais,  dans  une  epidemic  plus  recenle,  a  ma- 
nifestations presque  exclusivement  nerveuses,  qui  frappa  trente- 
quatre  soldals  d'une  garnison  allemande  et  en  fit  perir  trois,  Pl'uhl  et 
Walter  (2)  trouverent  dans  le  liquide  sereux  des  meninges  oedema- 
tiees  des  bacilles  de  Pfeiffer  et  des  streptocoques. 

En  1895,  Grasset(3)  publia  une  observation  extremement  curieuse 
de  meningisme  typhique  chez  un  homme  de  trente  ans.  On  avail  fail 
successivement  les  diagnostics  de  grippe,  d'impaludisme  et  de 
meningite.  A  l'autopsie,  a  c6te  des  lesions  classiques  de  la  fievre 
typho'ide,  on  decouvrit  une  congestion  intense  des  meninges  et  du 
cerveau  avec  oedeme  sous-arachnoidien.  Or,  dernierement,  Boden  (4) 
a  publie  l'observation  d'une  fillette  de  douze  ans,morte  en  cinq  jours 
avec  le  diagnostic  de  meningite  luberculeuse,  chez  qui  Ton  trouva 
une  lievre  typho'ide  au  debut  avec  sero-reaction  positive.  II  existait, 
comme  dans  l'observation  de  Grasset,  de  l'cedeme  des  meninges  et 
du  cerveau,  et  un  exsudat  sereux  abondant  dans  les  ventricules.  La 
presence  du  bacille  d'Eberth  dans  ces  liquides  fut  parfaitemenl 
elablie  et  le  fail,  observe  dans  le  service  de  Leichtenstern,  porte  la 
litre  de  meningite  sereuse  au  cours  de  la  lievre  typho'ide. 

Meme  chose  s'est  passee  pour  le  meningisme  pneumonique.  Nous 
pourrions  multiplier  les  exemples,  et  passer  en  revue  plusieurs  autres 
microbes  pathogenes. 

II  est  en  elTet  elabli  maintenant  que  les  microorganismes  palho- 
genes  que  Ton  lrouve  dans  l'exsudat  plus  ou  moins  epais  des  menin- 
giles  suppurees  sont  les  memes  qui  se  rencontrent  dans  le  liquide 
•  lair  des  meningites  sereuse-. 

Les  observations  de  Tictine  (5),de  Boden  (6),  de  Bocco-Jemma  (7), 
etc.,  sur  les  meningites  sereuses  a  bacilles  d'Eberth,  celles  de 
Gh.  Levi  (8),  Haushalter  et  Alamelle(9),  Netter(lO),  sur  la  meningile 

(1)  Kranhals,  Deutsche  Arch,  f&r  klin.  Med.  189i.  vol.  LIY. 

(2)  Pfuhl  et  Walter,  loc.  cil. 

(3)  Grasset,  Clin.  med.  dc  l'hup.  Saint-Eloi,  Montpcllier,  189."). 

(4)  Boden,  Zeitschr.  fur  prakt.  Aertze,  1899,  n»  8. 

(5)  Tictine,  loc.  cil. 
(ff)  Boden,  loc.  cil. 

(7)  Bocco-Jemma,  Rif'orma  med.,  1S96. 

(8)  Ch.  Levi,  loc.  cil. 

(9)  Alamelle,  Th.  de  Nancy,  1897. 

(10)  Netter,  Kill"  Congres  int.  de  Paris,  1901). 
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sereuse  a  pneumocoques,  cle  Pfuhl  et  Waller  (I)  sur  la  m6ningite 
grippale  a  bacillesde  Pfeiffer,  de  Lesne  (2)  sur  la  meningile  sereuse 
a  staphvlocoques,  de  Ch.  Levi,  Ilaushalter,  Alamelle,  etc.,  sur  la 
tneningite  sereuse  a  streptocoqucs,  el  bien  d'autres,  he  laissent  pas 
de  doules  sur  ce  poinl. 

Les  pneumocoques,  les  streptocoques,  les  slaphylocoques,  le  ba- 
cille  d'Eberth,le  bacillede  Pfeiffer,  le  colibacille,  etc.,peuvent  causer 
des  meningites  sereuses  qui  entrainent  parfois  la  morl,  mais  se  ler- 
minent  souvent  par  la  guerison.  M6me  les  olites,  avec  leur  cortege 
do  meningites,  ne  font  pas  exception  a  la  regie.  On  sait  depuis  les 
recherches  de  Korner  (de  Prague)  et  de  Schwartze  (3)  qu'on  observe 
parfois  chez  l'enfant,  au  cours  des  otites,  des  meningites  rapidement 
mortelles  sans  qu'il  se  forme  de  pus  dans  les  meninges.  L'autopsie 
nemontre  alors  que  de  la  congestion  ou  de  l'oedeme  des  meninges  et 
du  cerveau.  Les  observations  toutes  recentes  deMuller  prouvent  que 
ces  meningites  sereuses  d'origine  otique  s'observent  aussi  chez  les 
adultes,  et  peuvent  guerir  apres  une  intervention  appropriee  (drai- 
nage permanent).  Korner  et  Huguenin  (4)  donnent  a  ces  cas  le  nom 
de  meningites  a  streptocoques  incompletes. 

II  s'agit  bien,  en  efiet,  de  meningites  arretees  dans  leur  marche 
vers  la  suppuration. 

J'ai  vu  mourir,  dernierement,  a  deux  jours  d'intervalle,  deux 
enfants  qui  presentaient  Fun  et  l'autre  des  meningites  a  streptocoques 
presque  pareilles,  ayant  la  meme  origine  broncho-pulmonaire,  sur- 
venues  dans  le  meme  milieu  et  qui,  cependant,  etaient :  Tune  suppuree, 
l'autre  sereuse. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  cl'une  lillette  de  quatre  ans,  chetivc 
et  maigre,  qui  presenta  d'abord,  pendant  une  quinzaine  de  jours, 
des  signes  de  bronchite  avec  une  fievre  a  grandes  oscillations.  Ellc 
fit  ensuite  une  varicelle.  La  temperature  monta  et  resta  elevee. 
Quatre  jours  plus  tard,  on  nota,  en  meme  temps  qu'une  fievre  a  40°, 
avec  168  pulsations  et  60  respirations,  du  delire,  de  l'agitation,  une 
hyperesthesie  generalisee,  un  tremblement  continu  des  membres 
superieurs,  de  la  raideur  du  cou,  le  signe  de  Kernig,  et  des  taches 
purpuriques  sur  l'abdomen.  On  pensa  naturellemenl  a  une  granulie 
avec  extension  de  la  tuberculose  aux  meninges.  A  l'autopsie,  on 
decouvrit  un  epanchement  louche  tres  abondant  dans  les  ventricules, 
un  oedemesous-arachnoidientres  prononcea  gauche  sur  la  convexilr 
de  1'hemisphere,  avec  une  plaque  de  4  centimetres  de  diametre, 
('■paisse    cle  -2    millimetres,    puriforme,  sur  1'hemisphere  droit. 

(1)  Pfuhi.  et  Wai.trh,  loc.  cil. 

(2)  Lesne,  Henue  des  mail,  de  Vcnfunce,  1898. 

(3)  Korner  et  Schwartze,  cites  par  Broca  ct  Maubrac,  Ti-aiLc  cle  ehirurgic  cere- 
brale,  Paris,  189G. 

(i  Huguemn,  cite  par  Broca  et  Maubrac,  loc.  cit. 
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Exsudat  sero-puriilent  sur  [is  renflemenl  lombaire.  Les  liquidesj 
examines  avec  le  plus  grand  soin,  conlcnaient  en  cultures  pures  del 
sLreptocoques  que  l'on  aurail  pu  prendre,  au  debut,  pour  des  pne.u- 
mocoques,  mais  qn'il  fut  ensuite  facile  de  diflfcrencier.  Le  point  dfl 
d6part  de  cette  infection  avait  etc  nnc  broncho-pneumbnie  suppurea 
;'i  streptocoques. 

Dans  le  second  cas,  unc  tilletle  de  vingl  el  iin  inois,  Ires  infeclee, 
nous  fut  apportee  atteinte  deja  de  broncho-pneumonie  double.  Elle 
presenta  quelques  jours  apres  des  symptomes  de  meningite  :  raideur 
de  la  nuque,  signe  de  Kernig,  slrabisme,  ptosis  a  droite,  pouls  irre- 
gulier,  pauses  respiraloires,  etc.  On  pensa  alors  a  unc  meningite 
tuberculeuse.  La  ponction  lombaire,  praliquec  qualre  jours  avantla 
mort,  fournil  un  liquide  clair  renfermant  des  streptocoques  iden* 
tiques  a  ccux  de  l'observation  prec6dente.  L'enfant  succomba  le 
neuvieme  jour  et  Ton  trouva  une  congestion  diffuse  des  envelop^ >,$ 
du  cerveau,  avec  oedeme  sous-arachnoidien  non  purulent,  el  exsudat 
intraventriculaire  abondant.  Hemarquons,  en  passant,  quelesexamens 
bacteriologiques  pratiques  apres  la  mort  n'ont  pas  grande  valeur.  Le 
streptocoque  peut,  en  effet,  se  rencontrer  dans  le  liquide  cephalo-ra- 
chidien,  en  dehors  de  toule  reaction  meningee,  clans  les  streptococcies. 

II  semble,  d'apres  fous  ces  faits,  que  l'unite  eliologique  des  menin- 
gites  aigues  se  frouve  bien  pres  d'etre  retablie.  II  ne  nous  parait  pas 
imprudent  d'affirmer  que  l'infection  microbienne  des  enveloppes  du 
cerveau  peut  determiner  tantotune  congestion  simple,  tantot  une  nn''- 
ningite  s6reusc,  tantdt  une  meningite  suppuree.  Pourquoi  la  reaction 
dcl'organisme  n'est-elle  pas  fou  jours  identique?  iln'est  pas  facile  d'en 
donner  la  raison.  II  faut  evidemment  tenir  comple  de  la  virulence 
des  germes,  deleur  nombre,  de  1'ancienncle  de  Tinfection,  de  sa  duree 
de  la  resistance  des  sujels,  de  leur  age,  de  leurs  maladies  anterieures. 

Ce  qui  revient  a  dire  que  les  infections  se  comporlent  clans  les  me- 
ninges comme  clans  les  sereuses  et  les  synovialcs,bien  ([ue  les  espacrs 
sous-arachnoi'diens  different  par  plus  d'un  point  des  sereuses  vraies. 

II  n'est  plus  necessaire,  maintenant,  de  revenir  sur  l'etiologie 
g6n6rale,  ni  (Tetudier  les  causes  pr6disposantes  et  delerminantes  des 
meningites  sc^reuses ;  nous  serious  forces  de  repeter  ce  que  nous 
avons  dit  plus  haul,  a  propos  des  meningites  suppurees.  Celles-ci 
semblent  parfois  primitives,  quand  elles  eclatent  lout  a  coup,  an 
cours  d'une  infection latente  ou  meconnue.  Les  meningites  sereuses, 
au  contraire,  apparaissenl  presque  toujours  secondairemenl,  el 
viennent  compliquer  des  infections  nettemenl  caracte'risees,  sinon 
toujours  facilement  reconnaissablcs. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L'etude  des  lesions  ne  nous 
an  etera  pas  longtemps  ;  autrefois,  on  les  considerail  comme  banales 
et  on  les  mentionnait  a  peine. 
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La  du  re-mere  est  gencralemenl  injectec  et  tendue;  sa  face  interne 
|st  humide  et  Iuisante.  L'arachnoi'de  est  transparente  ou  legerement 
trouble.  Elle  est  soulevee  par  un  exsudat  qui  remplil  les  sillons, 
s'etale  sur  les  circonvolntions  et  qui,  lorsqu'on  le  recueille,  se 
presenle  avec  les  caracleres  d'un  liquidc  plus  ou  moins  trouble, 
parfois  visqueux  ou  raeme  gelatiniforme. 

La  pie-mere  est  congestionnee,  oedematiee  et  quelquefois  cou- 
verte  d'ecchymoses.  Des  cellules  rondes  inliltrent  ses  mailles  et 
Torment  des  trainees  autour  des  vaisseaux.  Les  plexus  choroides 
sont  turgescents  et  presentent  des  proliferations  analogues  a  celles 
de  la  pie-mere;  la  quantity  de  l'exsudat  intraventriculaire  est 
variable  ;  souvent  il  est  tres  abondanL. 

Les  lesions  du  cervcau  sont  generalement  peu  accentuees  ;  on 
trouve  cependant,  dans  la  plupart  des  cas,  un  exsudat  interstitiel 
avecune  migration  plus  ou  moins  abondante  de  leucocytes. 

Le  liquide  exsude  differe  plus  ou  moins  par  sa  composition  du 
liquide  cerebro-spinal  normal.  Son  poids  specifique  est  de  J  008  en- 
viron ;  il  renferme  ordinairement  de  0er,50  a  0s', 75  d'albumine, 
mais  quelquefois  ce  chiffre  s'eleve  au-dessus  d'un  gramme  pour  1  000. 
11  est  presque  limpide  ;  mais  il  renferme  des  corpuscules  lymphoides 
et  des  cellules  endothelials  desquamees. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  Les  meningites  sereuses  surviennent 
presque  toujours  au  cours  d'infections  gTaves  deja  localisees  ailleurs ; 
leurs  symptomes  s'associent  et  se  confondent  plus  ou  moins  avec 
ceux  de  ces  infections.  II  en  resulte  qu'on  ne  peut  pas,  comme 
pour  la  meningite  tuberculeuse  ou  la  meningite  cerebro-spinale,  en 
tracer  un  tableau  d'ensemble.  D'ailleurs,  il  n'existe  pas  un  sym- 
ptome  qui  leur  appartienne  en  propre  et  qu'on  puisse  regarder 
comme  pathognomonique. 

Parfois  elles  se  manifestent  par  des  signes  assez  nets  pour  rappeler 
la  meningite  suppuree;  plus  souvent  elles  font  penser  a  la  meningite 
tuberculeuse;  quelquefois  elles  constituent  des  trouvailles  d'autopsie. 

Si  le  debut  est  quelquefois  brusque,  plus  souvent  il  est  insidieux 
el  passe  inapergu. 

Le  trepied  meningitique  :  cepbalee,  vomissements,  constipation, 
est  rarement  au  complet.  Si  la  cepbalalgie  existe,  on  ne  l'attribue 
pas  toujours  a  sa  veritable  cause;  la  constipation  manque  souvent 
•  in  ])ien  elle  alterne  avec  de  la  diarrhee  ;  les  vomissements  sont  plus 
Mquents. 

La  fievre  peut  manquer.  Ouand  elle  depasse  40°,  elle  est  determinee 
par  l'affection  primitive  dont  la  meningite  n'est  que  la  complication ; 
elle  est  souvent  irreguliere,  de  courte  duree,  et  ne  presenlc  pas  de 
rapporl  avec  les  autres  symptomes. 

Le  pouls  resfe  quelquefois  normal  pendant  toute  la  duree  de  la 
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maladie;  en  Lous  cas,  le  ralenlissemcnl  el  les  irregularites  soul  beau- 
coup  plus  rares  que  clans  la  meningile  tuberculeuse. 

Le  delire  n'a  pas,  dans  la  plupart  des  cas,  la  violence  et  la  persis- 
tence qu'il  prescnte  sou  vent  dans  la  meningile  suppuree.  Le  coma 
survient  plus  tardivement;  cependant,  i!  se  montre  de  bonne  heure 
dans  certains  cas  rapidement  morlels. 

Des  paresies,  des  paralysies  locales,  des  h6miplegies  ou  m6me  des 
paraplegies  ont  etc  notees ;  mais  generalemenl  elles  sonl.  peu 
accentuees  el  fugaces;  quand  elles  existent,  clles  onl  une  reelle 
valeur.  Les  convulsions  sonl,  plus  rarcs,  surtoul  les  convulsions 
par tielles.  Les  contractures  au  contraire  manquenl  rarement ;  mais 
clles  sonl  souvent  peu  accentuees,  fugaces  ou  inter  mitten  tes.  La 
raideur  de  la  nuque  et  du  dos  el  le  signe  de  Kernig  sonl  frequem- 
menl  notes  el  il  importe  do  les  rechercher  avec  grand  soin  quand  on 
soupgonne  une  infection  m6ningee.  Les  soubrcsauls  de  tendon-, 
les  tremblemenls,  le  machonnemenl,  la  dysphagie,  la  retention 
d'urine,  etc.,  ont  ete  egalement  signales,  mais  sonl  fori  inconslants. 

Les  troubles  oculaires  existent  presque  toujours  et,  dans  l'espece, 
ils  ont  une  tres  grande  importance.  Generalemenl  l'ophtalmoscope 
revele  une  congestion  de  la  papille  et  de  la  reline;  Quincke  regard)- 
cetle  hyperemie  papillaire  comme  un  des  symptomes  les  plus  cons- 
tants des  meningites  sereuses.  Elle  peut  guerir  completement ;  mai- 
elle  peut  aussi  aboulir  a  l'atrophie  du  nerf  optique.  Les  autres 
symptomes  oculaires  :  strabisme,  diplopie,  mydriase,  immobilile  ou 
inegalitc  des  pupilles,  paralysie  ou  contracture  de  l'orbiculaire  des 
paupieres,  pbolopbobie,  etc.,  se  rencontrent  quelquefois  comme  dans 
les  autres  meningites,  mais  sonl  fort  inconslants. 

Les  hyperesthesias  sonl  plus  ou  moins  etendues  ;  elles  se  pre- 
sentent  parfois  sous  forme  d'arthralgies,  parliculieremenl  dar- 
I  hralgies  de  Lepaule ;  elles  sont  quelquefois  remplacees  par  de 
1'anesthesie  (Quincke). 

MARCHE.  —  DUREE.  —  TERMINAISONS.  —  11  ne  faut  pas  nous 
altendre  a  relrouver  ici,  meme  a  l'etat  d'ebauche,  les  periodescla  — 
siques  des  autres  meningites;  les  symptomes  se  succedent  ordinai- 
rement  sans  ordre,  et  ils  varient  d'intensile  d'une  heure  a  l'autre.  On 
peut  observer  des  alternatives  d'aggravation  et  d'amelioration  qui 
durent  plus  ou  moins  longtemps.  Gelle  marche  inegale  est  surtoul 
I'n  quente  dans  les  cas  subaigus  a  debut  insidieux. 

La  duree  n'a  rien  de  fixe.  Dans  quelques  cas,  les  malades  sonl 
emport6s  en  quelques  heures ;  il  semble  alors  que  la  meningite  soil 
sereuse  uniquemenl  parcc  que  le  processus  inflammatoire  n'a  pas 
eu  le  temps  d'aboutir  a  la  suppuration.  Duns  d'autres  cas,  au  con- 
traire,  ils  resislent .  quinze  jours,  un  moisel  plus.  Quand  les  accidents 
durent  plusieurs  mois,  la  maladie,  alors  m6me  qu'elle  aurait  presente, 
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au  debut,  les  caracteres  d'une  meningile  sereusc,  doiL  etre  rangee 
dans  le  cadre  des  meningites  chroniques. 

Les  meningites  sereuses  peuvenl  guerir.  Les  nombreuses  obser- 
vations de  pseudo-meningites  ou  de  meningismc  publiees  dans  ces 
dernieres  annees  en  sont  la  preuve  ;  inais  il  est  difficile  dans  beau- 
coup  de  cas  de  dire  s'il  s'est  agi  d'une  veritable  irritation  mcningee  ou 
simplement  d'une  fluxion  passagere.  A  l'heure  acluclle,  nous  devons 
gtre  lies  reserves  clans  l'interpretation  des  cas  qui  ont  gueri.  Gepen- 
dant,  si  nous  tenons  compte  de  la  marche  des  accidents,  de  leura 
suites,  des  analogies  qu'ils  presentent  avec  d'autres  fails  cliniques  ou 
experimentaux,  nous  pouvons  affirmer,  sans  craindre  de  nous 
tromper,  que  beaucoup  de  meningites  sereuses  guerissent.  Elles 
peuvent  mcrae  guerir  completement.  Les  faits  de  Kranhals,  de 
Tictine,  de  Pfuhl  et  Walter,  de  Netter,  Boulay,  Hutinel,  Quincke, 
Lenhartz,  etc.,.  sont  la  pour  1'attester. 

Malheureusement,  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi ;  quelquefois  la 
meningite  sereuse  laisse  des  traces  inseparables  de  son  passage,  soit 
de  l'hydrocephalie  chronique,  soit  une  sclerose  cerebrale  plus  ou 
moins  localisee.  Les  observations  de  Quincke,  de  Haushalter  et 
Thiry,  de  Haushalter  et  Alamelle,  de  Concetti,  etc.,  sont  tres  pro- 
bantes  a  ce  sujet. 

FORMES  CLINIQUES.  —  Les  meningites  sereuses  n'etant  presque 
jamais  primitives,  viennent  compliquer  d'autres  infections,  generale- 
ment  graves  et  deja  localisees  dans  des  organes  importants.  Elles 
presentent  done,  dans  leur  evolution  et  dans  leurs  signes,  des  parti- 
cularites  qui  sont  en  rapport  avec  la  nature  et  le  siege  de  ces 
infections.  Si  1'on  voulait  decrire  les  formes  sous  lesquelles  elles 
se  presentent  en  clinique,  on  serait  entraine  a  etudier  successivement 
des  meningites  s6reuses,  grippales,  pneumoniques,  typho'ides,  etc. 
Dans  chacune  de  ces  formes  on  verrait  dominer  les  caracteres  de 
l'infection  originelle,  reconnaissable  a  son  mode  de  debut,  a  ses 
reactions  febriles  et  a  sa  marche;  mais,  a  cdte  de  cas  qui  pourraienl 
etre  consideres  comme  typiques,  on  en  trouverait  beaucoup 
d'autres  qui  ne  le  seraient  point.  A  l'heure  actuelle,  une  pareille 
description  ne  pourrait  ineme  pas  etre  ebauchee.  II  est  cependant 
une  forme  a  laquelle  nous  devons  une  mention  speciale  :  elle 
s'observe  chez  les  tres  jeunes  enfants. 

Un  nourrisson  de  trois  mois  a  un  an,  nourri  de  lait  de  yache, 
sterilis6  ou  non,  quelquefois  meme  allaite  par  une  nourrice  ou  par 
sa  mere,  mais  aliment6  avec  execs,  presente  un  jour  les  signes  d'une 
infection  intestinale  :  selles  diarrheiques,  muqueuses,  verdatres  ou 
putrides,  vomissements,  inappetence ;  on  a  le  tort  de  conLinuer 
:|  '  alimenter  et  ('infection  s'aggrave,  si  bien  que  la  lievre  s'allume  et 
que  des  convulsions  eclatenl.  Tout  peut  se  borner  la  si  l'infection 
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est  combatlue  a  temps  par  une  diele  hydrique  severe  el  par  un 
traitement  methodique ;  mais  souvenl  les  convulsions  se  succcdent 
et  d'autres  accidents  apparaissent  qui  appellenl  l'atlention  sur  les 
enveloppes  du  cerveau.  La  fontanelle  se  distend,  la  nuque  devient 
raide,  les  pupilles  se  dilatent  ou  deviennent  inegales ;  il  y  a  du 
strabisme  ou  du  ptosis.  Le  signe  de  Kernig  ne  larde  pas  a  se  montrer 
et  souvenl  les  contractures  se  generalised.  Le  pouls  cependant  se 
modifie  peu,  de  meme  que  la  respiration;  la  temperature  est  irregu- 
liere.  On  pense  alors  a  des  accidents  meningiliques ;  mais,  en  lab- 
sence  d'antecedents  suspects,  on  hesite  a  admettre  une  meningite 
tuberculeuse,  surlout  chez  un  sujet  aussijeune.  En  effet,  lesaccidenU 
disparaissent  souvent  sans  laisser  dc  traces  et  Ton  est  convaincu  que 
Ton  a  eu  affaire  a  une  simple  toxemie  d'origine  intestinale;  mais 
dans  d'autres  cas  ils  trainent.  La  raideur  de  la  nuque  persiste ; 
bientot  le  crane  se  developpe,  la  fontanelle  s'elargit  et  se  tend,  le 
front  devient  saillanl  et  les  yeux,  convulses  en  bas,  laissent  voir  la 
sclerotique  sous  la  paupiere  superieure;  une  hydrocephalic  plus  ou 
moins  forte  s'esl  etablie.  Celle-ci  peut  guerir,  presque  sans  laisser 
de  traces;  elle  peut  aussi  s'aggraver  et  mener  l'enfant  a  la  morl. 
malgre  les  tentatives  d'inlervention  que  Ton  ne  manquera  pas  de 
faire.  Quincke,  s'il  a  eu  tort  de  ranger  les  hydrocephalies  parmi  les 
meningites  sereuses,  ne  s'etait  done  pas  trop  eloigne  dela  verite,  car 
un  certain  nombre  d'hydrocephalies  acquises  ont  pour  origine  une 
meningite  sereuse. 

DIAGNOSTIC.  —  Jusqu'a  present,  il  est  permis  dans  certains  ca9 
de  penser  a  rexistence  d'une  meningite  sereuse ;  mais  il  n'est  guere 
possible  de  raffirmer  qu'apres  une  ponction  lombaire. 

On  peut  dire  que,  dans  les  meningites  sereuses,  le  d6bul  est  moins 
brusque  et  moins  bruyant,  la  fievre  moins  vive,  le  delire  moins  aigu 
et  moins  violent,  les  remissions  plus  frequentes  et  plus  lo'ngues,  la 
constipation  plus  rare  et  moins  lenace,  enfin  que  tous  les  symptdmes 
ont  des  allures  moins  franches  et  moins  menaganles  que  dans  la 
meningite  suppuree;  mais  cette  distinction  est  purement  theorique. 
Quincke  attribuait  une  grande  importance  a  la  nevrite  optique  : 
e'est  sans  doute  un  signe  excellent,  mais  donl  il  ne  faudrait  pas 
exagerer  Timportance. 

Chez  certains  sujets,  pneumoniques,  grippes  ou  typho'idiques,  chez 
de  tres  jeunes  enfants  en  proie  a  une  infection  intestinale  grave,  on 
voit  parfois  apparaitre  des  convulsions,  du  delire,  du  coma,  meme 
des  contractures.  Est-on,  pour  cela,  en  droit  d'affirmer  une  menin- 
gite? Non,  Taction,  sur  les  centres  nerveux,  du  poison  que  charric  le 
sang  peut  suffire  chez  les  sujets  predisposes  a  faire  nattre  ces  mani- 
festations ;  mais,  si  une  paralysie  partielle,  oculaire,  faciale  ou  pen- 
pherique,  apparait  tout  a  coup,  si  les  contractures  se  cantonnent,  si 
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les  convulsions  se  localisenl,  il  faul  bien  reconnaitre  qu'il  a  du  se 
faire,  en  un  point  des  centres  nerveux,  un  foyer  d'irritation,  et 
Pexistence  d'une  meningite  sereuse  ou  suppur^e  devienl  pro- 
bable. 

Dans  les  cas  subaigus,  a  marche  lente  et  presque  cbronique,  on 
pent  avoir  a  ecarter  l'idee  d'une  thrombose  des  sinus  ou  des  veines 
cneephaliques,  d'un  abces  du  cervcau,  d'un  lubercule,  d'une  tumeur, 
d  une  encephalite  ou  d'une  sclerose  du  cerveau. 

Ces  diagnostics  souvent  difficiles,  sinon  impossibles,  pourront 
s'appuyer  sur  les  origincs  des  accidents,  sur  leur  mode  de  d6but  et 
sur  leur  marche,  sur  l'apparition  precoce  de  l'amblyopie  et  de  la 
ucvrite  optique  dans  la  meningite  sereuse,  sur  la  localisation  plus 
on  moins  persistante  des  sympldmes,  sur  la  presence  d'une  otorrhee, 
sur  l'etat  des  veines  craniennes,  sur  l'absence  de  fievre,  sur  la  pi  e- 
dominance  des- contractures,  sur  l'exageration  des  reflexes,  etc. 

TRAITEMENT.  —  Les  emissions  sanguines  sont  rarement  utiles 
quand  on  se  trouve  en  presence  de  manifestations  encephaliques  qui 
peuvent  reconnaitre  pour  origine  une  meningite  sereuse;  on  ne  doit 
cependant  pas  enrejeter  l'emploi  d'une  fagon  systematique.  L'appli- 
calion  sur  la  tete  d'une  poche  de  glace,  l'administration  de  purgatifs, 
parliculierement  de  calomel,  et  la  revulsion  sont  les  moyens  peu  effi- 
caces  auxquels  on  a  generalement  recours.  Les  frictions  mercurielles, 
les  applications  de  pommadeiodoformee,  faute  de  mieux,  sontparfois 
employees.  Les  bains  chauds  sont  souvent  indiques. 

La  ponction  lombaire  procure  souvent  une  amelioration  reelle. 
Elle  diminue  la  tension  intracranienne ;  mais  il  ne  faut  pas  donner 
issue  a  une  trop  grande  quantite  de  liquide. 

On  se  borne  frequemment  a  combattre  les  symptomes  les  plus 
saillants  et  cela  sans  grand  profit  pour  lemalade.  Lagu6rison  resulte 
de  1'attenuation  progressive,  lente  ou  rapide,  de  l'infection  originelle. 
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Mcdccin  des  hdpitailX. 

Si  les  lerrnes  de  « meningiles cerebrales chroniques »  nCnlniinaienl 
pas  par  eux-memes  une  definition  saffisante,  on  pourrait  dire  qu'ils 
s'appliquent  a  toute  lesion  inllammaloire  a  evolution  lente  de  la 
dure-mere,  de  l'arachnoide  ct  dc  hi  pic-mere  cerebrales. 

Parfpis  la  lesion  est  localisee  primitivement  a  une  ou  a  plusieurs 
des  membranes  meningees;  d'autres  fois  elle  accompagne  ou  suil  les 
lesions  des  organes  voisins,  en  parlieulicr  les  maladies  des  os  du 
crane  et  celles  de  Tenc^phale.  En  se  rappelant  combien  les  proces- 
sus inflammaloires  sont  variables  en  leurs  formes  et  en  leurs  degres, 
on  comprendra  que  les  maladies  decrites  dans  ce  chapitre  soul 
surtout  reunies  entre  elles  par  leur  siege  anatomique,  et  assez  souvent, 
en  clinique,  par  des  symptomes  qui  leur  sont  communs. 

Parmi  les  formes  les  plus  importantcs  se  placent  la  pachymenin- 
yite  he'morrayique,  la  meninyo-encephalite  diffuse,  les  inflammations 
meninyees  conseculiues  aux  tumears  el  aux  lesions  en  foyers  de  lence- 
phale,  la  meninyite  chronique  des  alcooliques,  la  syphilis  des  meninges. 
Or  toutes  ces  maladies  sont  decrites  dans  cet  ouvrage,  et  par  le 
derail,  en  des  chapilres  separes.  II  ne  saurait  6lre  question  de  re- 
prendre  celte  mcme  etude,  en  repetant  ce  qui  est  expose  ailleurs. 

Vussi  le  but  qu'on  se  propose  clans  ce  chapitre  n'est-il  que  dc 
presenter  un  tableau  d'ensemble  dont  les  elements  seront  en  grande 
partie  a  rechercher  dans  les  diff6rents  chapitres  qui  viennent  d'etre 
signals  (1). 

DIVISION  ET  CLASSIFICATION.  —  ETIOLOGIE.  Les  me- 
ninges tapissent  les  parois  internes  du  crane  et,  pard'autres  feuillets, 
enveloppent  Tencephale  lui-mSme.  C'est  dans  cette  disposition  anato- 
mique, plutdt  que  dans  la  distinction  des  trois  membranes  meningees, 
qu'il  convient,  selon  nous,  de  rechercher  les  divisions  fondamenlales 
des  m6ningites  chroniques.  On  distingueia  dc  la  sorte  des  menin- 
gites  parietales  et  des  meningiles  encephaliques. 

La  premiere  division  comprend  les  inflammations  de  la  dure-mere, 
si  souvent  li6es  aux  lesions  des  os  du  crane,  auxquels  cette  mem- 
brane adhere  fortemenl.  La  seconde  comprend  les  inflammations  de 
l'arachnoide  viscerale  et  dc  la  pie-mere,  toutes  deux  en  connexions 

(l)  Voy.  Hemorragies  meningees  (pachymeningite  hemorragiqne;,  Paralysies 
generates  progressives  (meningo-encephalite  diffuse  chronique),  Tumeurs  cere- 
brates (complications  meningees),  Alcoolisme  (meningite  chronique),  Syphilis  cere- 
brale  (meningopalhies  syphilitiques). 
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si  inlimes  entre  elles  ctavec  l'encephale,  que  la  lesion  del'un  de  ces 
organes  entraine,  presque  forcemenl,  celle  des  deux  autres.  De  la  il 
apparait  deja  clairement  que  les  meningites  parietales  peuvent  evo- 
luer  sans  entratner  forcement  des  syruptdmes  cerebraux  et  en  dehors 
des  maladies  de  l'encephale  lui-m6me,  tant  qu'elles  restent  limifees, 
el  que,  par  contre,  les  meningites  encephaliques  se  traduisent  par  les 
symptdmes  multiples  qui  le  ])lus  souvent  caracterisent  les  maladies 
des  centres  nerveux  eux-memes.  De  la  encore,  cette  notion  etiolo- 
gique  que,  d'habitude,  les  meningites  parietales  sont  liecs  a  des 
lesions  primitives  des  os  du  crane,  tandis  que  les  meningites  ence- 
phaliques sont  tres  souvent  des  lesions  simultanees  ou  secondaires 
par  rapport  aux  maladies  de  l'encephale.  La  clinique  Justine  done 
amplement  la  division  que  nous  adoptons  et  que  nous  suivrons  dans 
la  description  qui  va  suivre.  D'ailleurs,  cette  maniere  de  comprendre 
les  choses,  en  reduisant  les  processus  inflammatoires  a  la  dure-mere 
el  a  la  pie-mere,  est  encore  conforme  aux  relations  de  l'inflammation 
avec  les  vaisseaux,  donl  ces  deux  membranes  sont  pourvues,  a  l'ex- 
clusion  de  l'arachno'ide.  Si  cette  derniere  est  epaissie  et  enflammee, 
ce  ne  peut  6tre  sans  la  participation  de  Fappareil  vasculaire  des  me- 
ninges voisines,  tandis  que  e'est  dans  les  espaces  quelle  limite  que 
les  exsudations,  les  neomembranes  trouventl'espace  necessaire  a  leur 
formation.  Ainsi  chacune  des  trois  meninges,  erivisagee  au  point  de 
vue  de  l'anatomie  pathologique,  olTrira  des  lesions  en  rapport  avec  les 
connexions  et  la  structure  qui  lui  sont  particulieres. 

L'etiologie  des  meningites  comporte  les  fractures  du  crane,  mais 
lorsqu'il  s'agit  de  l'inflammation  evoluant  sur  le  mode  chronique, 
e'est  a  longue  echeance,  apres  que  la  fracture  est  consolidee  et  gue- 
rie  depuis  longtemps,  depuis  des  annees,  qu'on  observe  le  d6velop- 
peraent  dela  maladie  nouvelle.  II  faut  done  admettre  en  ces  cas  que 
la  fracture  ancienne  est  devenue  une  cause  predisposante.  Les  caries 
des  os  du  crane  de  la  convexite  ou  de  la  base,  en  particulier  celles  du 
rocher,  mais  aussi  des  lesions  des  os  du  nez  et  de  Torbite,  determi- 
nent  des  reactions  inflammatoires  du  cote  des  meninges  et  plus  par- 
liculierement  par  propagation  directe.  La  meningite  peut  cependanl 
s  etendre  a  une  certaine  distance  de  l'os  lese.  G'est  ce  qu'on  observe 
■in  voisinage  des  gommes  syphilitiques,  des  abces,  des  cancers  cmbo- 
liques,  dont  le  point  de  depart  est  dans  le  tissu  osseux. 

Inversement  l'alcoolisme,  la  syphilis,  le  scorbut,  etc.,  peuvent 
leser  firimifivemenl  la  dure-mere  et  ne  point  s'etendre  auxos  du  crime. 

Les  infections  generales  aigues,  en  particulier  la  variole,  peuvent 
Stre  la  cause  de  processus  meninges  a  evolution  lente.  On  en  peut 
rapprocher  Taction  du  rhumatisme,  qui,  d'apres  les  observations  de 
Sec  (|),  peut  s'accompagner  d'exsudations  m6ningitiques,  que 

(I)  G.  Ske,  Acad,  de  mid.,  1858. 
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cet  aulcur  a  eonstatees  dans  la  choree  rrhumatismale  eL  donl  I 
meningites  pourraient parfois  Gtrela  lesion  la  plus  apparenle.  On  sail 
que  Mesnet  a  de  son  c&te  decrit  un  rhumatisme  cerebral  chronique 
sur  les  lesions  duquel  on  est  d'ailleurs  pen  6x6. 

Mais  c'esl  hi  en  souvent  aux  infections  chroniques,  mm  sp6eifiquel 
ou  specifiques,  que  se  rapportcnt  les  meningites  de  mGme  evolution. 
A  quelle  autre  cause  pourrait-on  relier  des  lesions  dont  le  caractere 
anatomique  est  nettement  infiammatoire,  dans  les  cas  encore  assez 
frequents  oil  l'eiiologie  reste  obscure? 

On  sait  que  la  paralysic  generalc  progressive  s'accompagnc  d  un 
epaississement  de  la  pie-mere  et  de  1'arachnoide  et  que  cette  lesion 
est  d'autant  plus  marquee  que  la  maladie  est  plus  ancienne.  Les 
nombreux  travaux  que  nous  avons  publics  sur  cc  sujel ,  demontrenl 
([ue  sa  cause  necessaire  est,  dans  les  formes  inllammatoires,  une 
infection  chronique  a  microbes  banaux  (1).  Un  des  arguments  que 
nous  avons  fait  valoir  pour  cette  demonstration,  est  qu'on  rencontre, 
e ntre  les  meningo-encephalites  les  plus  aigues  (delires  aigus)  et  la 
forme  la  plus  chronique  de  paralysie  generate,  toutes  les  transition-. 
La  meningite  concomilante  de  la paralgsie  generate  est  done  elle-meme 
de  nature  microbienne. 

Dans  d'autres  cas,  ce  sont  des  lesions  infeelieuses  specifiques  que 
Ton  observe  au  niveau  des  meninges,  telles  les  meningites  sclero- 
gommeuses  de  la  syphilis,  ou  encore  les  tubercules  bacillaires.  Dans 
quelques  cas,  en  effet,  la  meningite  tuberculeuse,  en  particulier  cclle 
de  Tadulte,  evolue  sur  le  mode  chronique.  La  syphilis  et  la  tubercu- 
culose  on  I  done  leur  place  ici.  Pour  cette  derniere.  et  d'apres  nos 
observations,  son  association  avec  l'alcoolisme  n'est  pas  tres  rare 
dans  la  meningite. 

Les  etats  dyscrasiques  et auiotoxiques :  le  scorbut,  le  mal  de  Bright; 
1'auto-intoxication  about issant  a  1'epaississement  atheroma teux  des 
arterioles  de  la  pie-mere  ;  les  intoxications  de  causes  externes,  tout 
particulieremenl .l'alcoolisme,  et  aussi  parfois  la  pellagre,  sont  encore 
a  signaler. 

De  meme  d'un  certain  nombre  de  maladies  mentales,  donl  les 
causes  sont  encore  obscures,  telles  que  l'idiotie,  les  demences.  la 
demence  senile. 

Enfin  il  faut  mentionner  les  lesions  cerebrales  localisees  el  e| 
foyers.  En  ce  qui  concerne  les  tumeurs  cerebrales  de  tonic  nature, 
nous  avons  indique,  au  chapitre  correspondanl,  la  possibility  du  deve- 
loppement  d'inflammations  diffuses  des  meninges  cerebrales  el  ven- 
triculaires,  que  nous  avons  rapportees  a  une  infection  secondaire  ou 
a  une  auto-intoxication.  Un  foyer  de  ramollissement  thrombosii 
ou  embolique,  une  hemorragie  cerebrale  voisine  de  la  peripheric  ne 

(1)  KuPPBL,  Les  paralysies  gindrales  progressives,  1898. 
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laissent  pas  que  d'inleresser  a  la  longuc  les  meninges  dans  la  zone 
contigue\ 

Les  causes  que  nous  venons  d'enumerer  sonl  si  nombreuses  el  si 
diverses  par  leur  nature,  qu'on  peul  prevoir  que  la  meningite  chro- 
nique  doit  frapper  tons  les  ages.  Mais  ce  qu'il  faut  ajouter,  c'est  que, 
suivant  les  Ages,  les  causes  ne  sont  pas  habiluellemenl  les  memes. 
Ainsi,  d'apres  Billard,  Parent,  Abercrombie,  Baron,  Guersant,  la 
m6ningite  chronique  non  tuberculeuse  n'est  pas  tres  rare  chez  le 
nouveau-ne,  tandis  que,  plus  lard,  c'est  la  luberculose  qu'on  observe 
avee  frequence.  Pour  toutes  les  maladies  indiquees  plushaut,  on  sail 
que  l'age  auquel  on  les  rencontre  surtout  n'est  pas  le  m6me. 

Au  point  do  vue  du  sexe,  la  plus  grande  frequence  appartiendrait 
au  sexe  feminin,  mais  si  Ton  ne  considere  que  la  meningite  chro- 
nique simple,  c'est  chez  l'hommequ'elle  atteintson  maximum  de  fre- 
quence. D'apres  Bayle  (1),  la  proportion  y  serail  trois  fois  plus  consi- 
derable et  la  maladie  se  developperait  surtout  de  trenle  a  soixante  ans. 

Le  surmenage  intellectuel,  les  alfections  morales  tristes  et  depri- 
mantes,  les  fatigues  physiques  ne  sont  que  des  causes  predisposantes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Nous  decrirons  separement  les 
meningites  pari6tales  et  les  meningites  encephaliques. 

Mening-ites  parietales.  —  Le  plus  souvent  les  lesions  siegent 
au  niveau  de  la  convexite  cranienne,  soitsur  la  partie  m^diane,  soil 
lateralement  et  plus  rarement  au  niveau  de  la  base,  dans  les  fosses 
moyennes.  La  pachymeningite  est  Tune  des  formes  les  plus  remar- 
quables  et  les  plus  etudiees  de  l'inflammation  chronique  dure-me- 
rienne.  Elle  siege  parfois  a  la  face  superieure  de  la  dure-mere,  mais 
le  plus  souvent,  et  de  beaucoup,  au  niveau  de  sa  face  profonde.  Elle 
se  caracterise  par  des  membranes  tres  minces  d'abord,  puis  qui  se 
superposent  pour  former  parfois  une  couche  epaisse  par  la  stratifi- 
cation de  nouveaux  depots  de  lymphe  plastique.  Les  neomembranes 
ainsi  formees  se  vascularisent  par  formation  de  neovaisseaux  capil- 
laires,  dont  les  reseaux  se  dessincnt  par  une  leinte  rougeatre. 

Des  aspects  anatomiques  tres  differents  sonl  possibles  dans  cetle 
lesion  et  devraient  etre  decrits  ici,  s'ils  nedevaient  trouver  plus  natu- 
rellement  leur  place  dans  le  chapitre  des  hemorragies  meningees. 
C'est  qu'en  effet  la  pachymeningite  de  la  dure-mere,  pour  rester 
parfois  une  lesion  purement  inflammatoire,  se  complique  le  plus 
souvent  d'hemorragies,  qui  sont  le  fait  de  la  rupture  des  neovais- 
seaux, tres  fragiles,  qui  viennent  d'etre  signales. 

An  point  de  vue  histologique,  les  neomembranes  sont  constituees 
par  du  tissu  conjonrtif  muqueux,  lerni  par  l'acide  acelique,  par  des 
capillaires  souvcnL  obliter6s  (;l  alt6r6s  dans  leurs  :parois,  par  des 


(1)  Bayi.e,  Traite  des  maladies  du  cerveau  et  de  ses  membranes. 
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depots  fibrineux,-  par  des  amas  pigmentcs  consecutifs  a  la  diapedese 
de  globules  rouges. 

Celle  meningite  peuL  Aire  isolee  de  Louie  alteration  des  os  du 
crane,  mais  souvent  les  lesions  de  la  du  re-mere  apparaissent  corame 
La  propagation  d'une  inflammation  osseuse.  Les  fractures,  les  caries 
osseuses,  les  gommes  syphilitiques,  les  cancers  secondares,  sont 
dans  ce  cas. 

Les  inflammations  de  la  dure-mere  peuvenl  se  propager  ,-iux  mem- 
branes plus  voisines  de  rencephale  et  a  la  substance  nerveuse  elle- 
m6me.  Des  adhcrences  peuvenl  s'elablir  entre  ces  divers  organes  et 
constituer  des  symphyses,  dans  Lesquelles  la  syphilis  surloul  serailen 
cause. 

D'autre  part,  les  alterations  de  la  pie-mere  et  de  l'arachno'ide,  qui 
vont  etre  decrites,  peuvenl,  retentir  sur  la  face  profonde  de  la  dure- 
mere,  en  particulier  par  l'interm6diaire  des  exsudations  qui  se  pro- 
duisent  si  souvent  dans  Tespace  sus-arachnoidicn. 

Meningites  encephaliques.  —  Elles  comprennent  les  inflam- 
mations de  l'arachno'ide  et  de  la  pie-mere,  si  voisines  Tune  de  l'autre 
et  de  l'encephale  que  dans  beaucoup  de  cas  leurs  lesions  se  con- 
f on  dent.  Nous  croyons  devoir  decrire  separemCnl  lesme'nihgites  hyper- 
trophiques,  dans  lesquelles  le  processus  inftammatoire  se  rediiil  au 
minimum  ;  les  mcningiles  plasliqiws,  dans  lesquelles  Torganisation 
partielle  se  forme  au  sein  des  produils  les  plus  nettement  inflamma- 
toires ;  les  meningiles  oedemateuses,  oil  l'cedeme  meninge  predomine 
et  oil  memo  il  peut,  peut-efre,  preceder  l'inflammation  ;  enfin  les 
miningUes  spccifiqiws,  caraclcrisees  par  la  presence  de  gommes 
syphilitiques  ou  de  tubercules.  Cela  fail,  noussignalerons  les  lesions 
de  l'encephale,  de  la  moelle  etdesnerfs  qu'on  y  rencontre  si  souvent. 

M6ningites  hypertropliiques.  —  Les  caracleres  objectifs  des  16- 
sions  sontl'epaississemenl  et  l'opaeite  de  l'arachno'ide  et  de  la  pie-mere. 
II  s'agit  d'un  processus  dans  lequel  il  n'est  pas  toujours  possible  de 
reconnaltre  les  caracleres  les  plus  nets  de  1'inflammation  el  que 
quclques  auteurs  decrivent  sous  le  litre,  significatif  a  ce  point  de 
vue,  d' hypertrophic  meningce.  L'aspect  opaque  et  lactescent,  l'epais- 
sissement,  Hypertrophic  des  glandcs  de  Pacchioni  repondraient,  non 
a  une  phlegmasie,  mais  a  une  multiplication  hyperplastique  des  ele- 
ments histologiques.  En  realite.,  entre  ces  lesions  el  l'inflammation 
il  y  a  des  liens  etroits,  comme  le  prouvenl  foules  les  transitions 
<pie  Ton  pen  I  rencontrer. 

L'hvpertrophie  a. comme  siege  de  predilection  le  voisinage  de  la 
scissurc  interhemispherique,  e'est-a-dire  les  points  ou,  a  Petal  nor- 
mal, se  rencontrenl  les  corpuscules  de  Pacchioni.  Ce  soul  surloul 
ces  organes  qui  subissent  le  plus  nettement  l'hypertrophie  par  mul- 
tiplication des  elements  conjonetifs  qui  les  composenl.  On  cilemenae 
des  exemples  oil  ce  developpemcnt  fut  si  considerable,  que  les  cor- 
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puscules  hypertrophies  avaient  pu  leser  et  perforer  la  dure-mere. 

M6ningites  plastiques.  —  Les  lesions  pcuvcnL  Stre  generalises, 
mono-hemispheriques,  occuper  la  convexite,  ou  la  base  seulement, 
6tre  plus  localisees  encore.  Ouand  elles  siegent  au  niveau  de  la  con- 
vexite des  hemispheres,  elles  sonl  generalement  plus  marquees  sur 
les  lobes  frontaux,  deja  moins  intenses  sur  les  lobes  moyens  et  entin 
fort  attenuees  au  niveau  des  regions  occipitales.  C'est  dire  que  leur 
intensity  est  habituellement  en  proportion  del'epaisseur  des  meninges 
dans  les  conditions  normales. 

Un  premier  aspect  qu'on  peut  observer  esl  I  rial  d'epaississemenl 
simple,  d'opacite,  de  coloration  opaline  el,  lardacee,  de  consistamc 
ferine  de  I'arachno'ide.  Ces  lesions  sont  disseminees  par  plaques  irre- 
gulieres,  d'etendue  variable,  sur  la  surface  convexedu  cerveau  et  du 
cervelet.  Sur  ce  dernier  elles  affectenl  sou  vent  un  siege  special,  en  sc 
disposant  en  couronne,  a  la  partie  moyenne  des  deux  lobes,  sur  la 
ligne  horizontale  qui  repond  a  leur  plus  grande  courbure.  Sur  les 
hemispheres,  les  plaques  opalines  occupent  souvent,  meme  exclu- 
sivement,  le  voisinage  de  la  grande  scissure.  Les  corpuscules  de 
Pacchioni  sont  compris  dans  l'infiltration  et  s'y  detachent  en  faisanl 
saillie,  sous  forme  de  grains  d'un  blanc  jaunatre.  Gintrac,  frappepar 
Timportance  des  lesions  de  ces  corpuscules,  a  ete  jusqu'a  decrire 
une  forme  speciale  de  meningite,  qu'il  designa  sous  le  nom  d'acini- 
forme.  De  nombreuses  autopsies  nous  ont  demontre  que,  dans  des 
naeningites  d'origines  tres  diverses,  celte  zoneetait  Irop  specialement 
atteinte,  pour  qu'il  fut  possible  d'y  voir  une  forme  toute  sp6ciale  de 
rinflammation  m6ningee.  De  plus  nous  savons  aujourd'hui  que  les 
corpuscules  dont  il  s'agit  sont  constitues  par  le  meme  tissu  que  la 
meninge,  dont  ils  font  partie.  De  la,  leur  lesion  doit  etre  consideree 
comme  la  meningite  elle-meme,  mais  en  un  point  oil  elle  est  plus 
li  equente  et  plus  marquee,  quelle  que  soit  la  nature  et  memele  degre 
d'acuite  de  la  maladie  causale. 

L'infiltration  opaque  quivient  d'etre  decrite  est  des  plus  frequentes 
dans  l'alcoolisme  chronique.  Le  plus  souvent  alors  la  decortication 
se  fait  avec  la  plus  extreme  facility,  el  la  substance  corticale  sous- 
jacente  est  absolument  intacte. 

II  faut  opposer  ce  dernier  caractere  a  celui  qu'on  observe  dans  les 
incningites  accompagnees  d'enc^phalite  et  oil  l'opacite  des  meninges 
presente  des  caracteres  tres  analogues. 

L'epaississement  opalin  se  rencontre  egalement  au  niveau  de 
I'jirachno'ide,  a  la  base  de  l'encephale,  mais,  en  gen6ral,  avec  une 
infiltration  cedemateuse  assez  marquee.  Dans  plusieurs  observations 
on  a  note  cet  aspect  au  niveau  de  la  commissure  des  nerfs  opfiqnes 
et  se  prolongeant  jusqu'a  la  protuberance,  cela  nieniedans  des  cas  de 
meningite  chronique  simple. 

Dans  des  circonslances  pins  rares  et  moins  etudiees,  les  lesions 
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ont  un  autre  aspect.  Les  differences  soul  surtout  marquees  par  la 
presence  d'exsudalions  au  niveau  desespaces  perimeninges,  et  par 
des  t'ausses  membranes. 

Dans  les  espaces  bus-  et  sous-arachnoidiens  on  a  note  parlois  dJ 
epanchemenls  d'aspect  nuico-purulent  ou  gelalineux.  S'ils  siegenl 
au-dessous  de  l'arachnolde,  la  pie-mere  est  elle-meme  infiltree  et 
adherente  a  la  membrane  pr6e6dente. 

Les  fausses  membranes,  peu  consistantes,  rugueuses  ou  inegales* 
peuvent  etre  elles-memes  le  siege  d  un  processus  inftammatoire 
secondaire. 

^inflammation  chronique  peut  encore  aboutir  a  la  formation  de 
membranes  plus  ou  moins  organises  et  donner  lieu,  soil  a  des 
adherences  isolees  entre  lesm6ninges,  soil  a  do  veritables symphyses. 
Notons  encore  que  l'ossification  de  la  dure-mere  a  ete  rencontree 
dans  quelques  observations  de  meningite  chronique. 

Dans  tous  les  cas  precedents,  les  Ventrieules  peuvent  parti ciper 
aux  lesions.  Leur  augmentation  de  volume  et  la  quantite  de  liquide 
<  I  n  ils  contiennent  sont  le  resultal  de  la  meningite  ou  de  l'alrophie 
cerebrale  concomitante.  Tres  souvent  on  y  trouve  rinflammation 
meningee  marquee  par  la  presence  de  granulations  visibles  a  1'ceil  nu 
el  qui  donnent  au  toucher  une  sensation  speciale.  Ces  myosites 
existent  sur  les  parois  du  qualrieme  ventricule  et  des  ventrieules 
lateraux.  Co  serait  une  erreur  de  considerer  ces  granulations  comme 
speciales  a  la  paralysie  generale.  En  realite,  elles  sont  possibles  dans 
toutes  les  meningites,  memo  dans  celles  qui  accompagnent  les 
tumeurs  cerebrales.  Dans  un  cas  de  meningite  chronique  chez  un 
vieillard,  nous  avons  rencontre  le  chagrinage  des  ventrieules  sous 
forme  d'un  revetemenl  de  2  el  3  millimetres  d'epaisseur.  Au 
point  de  vue  histologique,  ces  granulations  \ enlriculaires  etaienl 
constitutes  pardes  amas  de  cellules  rondes,  embryonnaires. 

Toutes  les  lesions  precedentes  different  de  ee  qu'on  voit  dans  les 
meningites  aigues,  ainsi  que  l'a  montre  Gendrin.  La  congestion  et 
la  rougeur  de  la  pie-mere  fonl  defaut;  le<  meninges  alteignent  un 
epaississement  qu'elles  n'ont  pas  dans  Fetal  aigu;  les  granulations 
ventriculaires  sont  plus  volumineuses;  la  pie-mere  el  le  cerveau  sont 
moins  leses  ou  le  sont  autrement. 

M6ningites  oedemateuses.  —  La  grande  predominance  de  l'oedeme 
cerebral,  dans  des  cas  ou  un  processus  inllammatoirc  esl  pourtant 
indeniable,  peut  etre  qualifiee  de  meningite  cedemateuse,  sans 
compter  qu'il  est  possible  que  l'oedeme  primitif  du  cerveau  entrain e 
lui-m6me  une  inflammation  consecutive. 

Si  Tinllammation  dans  de  tels  cas  est  tout  d'abord  pen  apparente, 
elle  se  revele  par  la  coloration  moins  claire  du  liquide  de  l'oedeme, 
par  rinfiltralion  et  l'opacite  des  meninges,  par  la  diap^dese  d'un  plus 
grand  noiubre  de  leucocytes  et  de  globules  rouges  que  dans  les 
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gpanchements  purement  sereux,  par  la  presence  de  granulations 
vcntriculaires.  La  serosite  oedemateuse  est  aussi  moins  abondante 
que  dans  l'cedeme  dyscrasique. 

Chez  plusicurs  tuberculeux  adultes  ayant  presents  des  symplomes 
inriiingitiques,  mais  fort  incomplels  et  sans  fievre,  ainsi  que  dans 
diverses  autopsies  de  sujets  cachectiques  ou  attcints  de  maladies  men- 
tales  chroniques,  nous  avons  vu,  apres  incision  de  la  dure-mere  et 
ecoulement  d'une  certaine  quanlile  de  liquide,  les  meninges  cerebralcs 
opaques,  epaissies  et  laiteuses.  Au  niveau  de  la  convexite  des  hemi- 
spheres, plus  rarement  de  la  base,  il  existait  des  plaques  ou  des 
Irainees  d'infillration  d'une  coioration  verdalre,  tout  a  fait  semblablcs 
aux  infiltrations  purulentes,  lorsqu'elles  n'existenl  qu'en  des  points 
tres  restreints.  Cependant  l'incision  ne  donnait  lieu  a  l'ecoulemenl 
d'aucun  liquide  et,  pressees  entre  les  doigts,  ces  infiltrations  semon- 
traient  resistanles  et  dures  comme  du  tissu  fibreux.  Examinee  au 
microscope,  la  lesion  dont  il  s'agit  consistait  surtout  en  une  diape- 
dese  de  globules  rouges  alteres  et  completemenl  d6colores,  infiltres 
dans  l'epaisseur  de  la  meninge,  entre  les  faisceaux  conjonctifs.  Les 
globules  blancs  y  etaient  en  plus  grand  nombre  que  dans  le  sang 
normal.  En  somme,  il  s'agissait  d'hemorragies  diapedetiques  inflam- 
matoires,  avec  dissolution  de  la  matiere  colorante  des  globules 
rouges  extravases,  et  nullement  de  pus.  Congestion  cedemateuse 
generalisee,  hemorragies  diapedetiques  interstitielles,  etat  sub- 
inflammatoire,  tels  sont  les  caracteres  d'une  lesion  qui  tout  d'abord 
ressemble  a  s'y  meprendre  a  une  inflammation  suppurative. 

Dans  les  cas  ou  il  s'agissait  de  malades  phtisiques,  il  n'y  avait  pas 
coincidence  de  tuberculose  meningee,  meme  sous  forme  de  granu- 
lations discretes  et  isolees.  Les  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares  et 
ont  pu,  peut-etre,  passer  pour  des  meningites  tuberculeuses  ou  sup- 
puratives,  avec  predominance  d'exsudation  cedemateuse. 

Meningites  specifiques.  —  Pour  ce  qui  concerne  la  syphilis, 
nous  devons  nous  borner  a  rappeler  que,  en  dehors  des  gommes  cir- 
conscriles  des  meninges,  il  existe  des  meningites  plus  diffuses,  dont 
les  trois  formes  principales  ont  ete  decrites  dans  le  tome  VIII  de  ce 
Traite  (1),  sousle  litre  de  meningites  gommeuse,  diffuse,  exsudative,  de 
meningites sclero-gommeuses  et  de  meningites  sypkilitiqu.es  sclereuses. 

Pour  ce  qui  concerne  la  m^ningite  tuberculeuse,  elle  peut  incon- 
leslablement  evoluer  sur  le  mode  chronique,  soil  sous  forme  de 
meningite  en  plaques,  soit  sous  forme  de  lesions  plus  diffuses.  L'as- 
pect  anatomique  n'est  pas  assez  different  de  celui  de  la  meningite 
tuberculeuse,  ensa  forme  habituellc,  pour  necessiter  une  description 
anatomique  speciale  (2). 

Lesions  de  l'encephale,  de  la  moelle  et  des  nerfs.  — Dans 

(1)  Traiid  de  mddecine,  L.  VIII,  p.  7(53. 

(2)  Voy.  Traite  de  medecinc,  t.  IX,  art.  Mhningite  tuberculkusij. 
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les  meningites  pari6tales  le  cerveau  n'esllese  que  secondairemenl  el 
parfois  tardivement,  par  irritation  de  voisinage  et  par  compression, 
quand  les  membranes  onl  une  certaifie  epaisseur  et  sonl  devenues 
le  siege  d'heniorragies. 

Dans  les  meningites  encephaliques,  les  lesions  des  centres  nerveux 
sont  frequentes,  mais  surtout  trfes  diverses  siiivanl  les  cas,  bien  que 
leur  resultat  final  soit  une  atrophie  de  la  substance  nerveuse, 
marquee  par  une  diminution  de  son  poids  el  de  son  volume. 

Dans  l'alcoolisme,  dans  l'alheromasio  meningee,  dans  les  cachexies 
et  en  particulier  dans  la  tuberculose,  on  rencontre  dans  1'encephale 
des  lesions  purement  ddgindratives,  que  nous  avons  decrites  dans 
plusieurs  memoircs,  et  qui  sont  les  conditions  de  l'affaiblissement 
intellectuel  et  parfois  des  pseud o-paralysies  generales  parah 
generales  a  lesions  purement  degeneralives)  que  nous  avons  fait 
connaitre  dans  l'atheromasie,  la  tuberculose,  etc.,  et  qui  dans 
l'alcoolisme  onl  etc  l'objet  de  descriptions  cliniques  deja  anciennes, 
et  fort  connues. 

An  eontraire,  dans  les  formes  plus  franchement inflammatoires  del 
meningites  chroniques,  on  note  dans  les  vaisseaux  de  1'encephale  la 
diapedese  inflammafoire  et,  au  niveau  des  elements  nobles,  des  alte- 
rations de  mfimes  caracteres.  Celles-ci  sont  circonscrites,  ou  diffuses 
comme  dans  la  paralysie  generale  d'origine  infectieuse  banale. 

Tres  differentes  sont,  encore  les  lesions  des  formes  cedemateusesi 
Les  centres  neryeux,  les  hemispheres  cerebraux  el  en  particulier  le 
mesocephale  sont  infiltres  de  la  meme  serosile  qu'on  trouve  epan- 
chee  sous  l'arachnoide  et  la  pie-mere.  Les  616ments  histologiqm  - 
sont  en  etaf  de  tumefaction  trouble,  les  vaisseaux  gorges  de  sang, 
mais  aussi  souvent  exsangues.  Les  in  jections  d'eau  dans  le  crane  de* 
terminent  un  etat  analogue  d'imbibition  du  cerveau,  ainsi  que  Gen- 
drin  l  a  d6montr6. 

Ce  qu'il  faut  ajouter  encore,  c'esl  que  toules  les  lesions  degenera- 
lives de  1'encephale  sont  susceptibles  de  se  compliquer  d'infections 
secondaires  el  que  dans  ce  cas  on  trouve  des  alterations  inflamma- 
toires greffees  sur  le  processus  d6generatif,  comme  cela  a  lieu  dail- 
ies paralysies  generales  associees  ou  secondaires  (1). 

Du  cdle  de  la  moelle,  l'epaississement  des  meninges  peut  co'incider 
avec  celui  des  meninges  du  cerveau,  mais  celte  coincidence  a  ele 
Ires  peu  remarquec  jusqu'ici.  Ce  qui  resulte  des  autopsies  que 
nous  avons  pu  faire,  e'est  que  dans  l'alcoolisme  chroniquc  on  ren- 
contre quelquefois  un  meme  epaississement  dans  les  meninges  cere- 
brales  et  spinales.  Parfois  m6me  la  lesion  d6passe  de  beaucoup  dans 
la  moelle  celle  qu'on  a  notee  au  niveau  de  1'encephale.  La  pie-mere 
el  l'arachnoide  sonl  epaisscs  el  opaques,  en  particulier  au  niveau  des 


(1)  Kmppel,  loc,  cU. 
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cordons  posterieurs,  ct  les  racines  spinales  sont  alors  englobees  dans 
I'exsudat  meninge. 

D'autre  pari,  dans  la  me^ingile  cerebrale  I uberculeuse,  nous  avons 
rencontre  dcs  plaques  inflammatoires  dissemin6es,  en  pelil,  nombre, 
il  esl  vrai,  sur  la  surface  des  meninges  spinales  (1). 

Dans  la  raoelle  meme  on  trouve  des  lesions  analogues  a  celles  do 
Pencephale,  cliei  encore elles  releventde  1 'intoxication  tuberculeuse, 
de  1'alcoolisme,  de  rinfiltration  ccdematcuse  (2),  de  l'inflammation 
franche.  Les  racines  nerveuses  et  les  nerfs  de  Fencephale  et  de  la 
moelle  sont,  au  cours  des  meningites,  souvent  cnglobes  el  compri- 
ses par  des  exsudals. 

Toutes  ces  lesions  ont  une  grande  importance,  en  raison  des  sym- 
ptdmes cliniques  qu'elles  regissent. 

SYMPTOMATOLOGIE,  FORMES  CLINIQUES.  En  reunissant  les 
symptdmes  not6s  dans  les  observations  de  meningites  chroniques,  on 
peutse  convaincre  que  les  plus  frequents  d'entre  eux  sont:  lesmaux 
de  tete;  les  paralysies  spasmodiques  ou  flasques,  en  particulier  sous 
forme  d'hemiplegie ;  les  contractures  musculaires ;  les  convulsions ; 
les  troubles  dela  parole;  le  delire  ;  les  paresthesies  ;  la  constriction, 
puis  la  dilatation  des  pupilles ;  Fcedeme  papillaire ;  Firregularite  du 
pouls;  la  stupeur  et  le  coma;  les  paralysies  des  sphincters. 

II  est  facile  de  se  rendre  compte  que  tous  ces  symptdmes,  et 
quelques  autres,  appartiennent  egalement  a  FeLat  aigu. 

Mais  entre  Tetat  aigu  et  Tetat  chronique,  voici,  d'apres  les  obser- 
vations que  nous  avons  pu  analyser,  on  apparaissent  les  differences  : 
tandis  que  dans  la  meningite  aigue  les  symptdmes  precedents  se 
trouventreunis  dans  un  cas  donne,  en  se  combinant  suivantles  perio- 
des  de  la  maladie,  iln'en  est  plus  ainsi  dans  la  meningite  chronique. 

Dans  la  meningite  chronique,  les  symptdmes  precedents  nepeuvent 
etre  retenus  dans  leur  ensemble  qu'a  Foccasion  du  total  des  obser- 
vations. C'est-a-dire  que,  dans  un  cas  donne,  la  meningite  chronique 
emprunte  a  la  meningite  aigue  tels  ou  tels  de  ses  symptdmes,  a 
l'exclusion  des  autres.  De  la  il  resulte  que  les  symptdmes  de  Fetal 
chronique  sont  plus  restreints  et  aussi  plus  fixes  que  ceux  de  Felal 
aigu.  Cetteloi  generale  est  surlout  evidente  durant  laperiode  d'etat  de 
la  maladie.  Ainsi,  par  exemplc,  une  cephalee  persistanle,  unehemiple- 
gie  peuvent  exister  pendant  un  temps  assez  long  a  Felat  isole,  tandis  que 
dans  rinflammation  m^ningee  aiguii,  ilne  saurait  jamais  en  etre  ainsi. 

La  multiplicite  des  aspects  et  la  variete  des  formes  cliniques  sont 
encore  le  resultat  de  cette  sorte  de  dissociation  et  d'isolement  dcs 
symptdmes  qui  caracterisent  les  inflammations  chroniques. 

(1)  Kmppei.,  Mc'mingitc  cerehro-spinale  tuberculeuse  (Bull,  de  la  Soc.  anal.,  188"). 

(2)  Klippel,  Cominent  debutcnL  lew  ddgenerescences  spinales  {Arch,  de  neu- 
rol.,  1896). 
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Pour  celte  raison,  il  y  a  en  clinique,  non  une  rneningite,  mais 
des  meningites  chroniques.  Aussi  sont-ce  des  formes  particulieres  que 
nous  devonsnous  efForcer  dedegager  dans  un  groupe aussi  complexe. 
Les  principales  paraissenl  Atre  les  suivantes  : 
Ugning-itcs  pari6tales.  —  Localisee  a  la  dure-mere,  la  me- 
ningite  chronique  se  Iraduit  souvent  par  des  symptdmes  obscurs  ou 
peu  nombreux.  La  eephalalgie  en  est  le  signe  le  plus  constant,  bien 
qu'il  puisse  manqucr,  ainsique  le  demontre  la  slatistique  de  Boudel. 
Les  Garacteres  de  la  douleur  sont  d'etre  gravalive,  unilaterale,  fixe, 
en  un  point,  d'une  etendue  qui  est  en  raison  du  champ  dc  l'inflam- 
malion,  d'etre  pendant  longtemps  un  sympt6me  isole  et  unique. 
Gehdrin  a  fait  justement  remarquer  qu'elle  ne  s'accompagne  d'aucun 
mouvement  febrile  soulenu,  qu'elle  ne  coexiste  ni  avec  le  delire,  ni 
avec  des  mouvements  convulsifs  ou  spasmodiques,  et  qu'elle  resle 
fixee  dans  une  partie  du  crane.  Elle  est  continue  ou  remittenle. 
Parfois  elle  s'accompagne  de  vertiges,  d'etourdissements,  d'une  de- 
marche titubante,  ou  encore  d'insomnie  et  d'affaiblissement  des 
facultes  intellectuelles.  L'examen  du  crane  peul  montrer  des  lesions 
qui  ont  ete  signalees  au  chapitre  de  l'etiologie  et  la  percussion  des 
os  reveiller  la  douleur  dans  le  point  correspondanl  a  la  lesion 

Ces  signes  rest reinls  peuvent  persisler  pendant  plusieurs  mois  el 
constituer  vine  premiere  phase  de  la  maladie,  caracterisee  par  la 
douleur,  a  l'exclusion  des  signes  qui  impliquenl  la  participation  des 
meninges  enc6phaliques  et  des  centres  nerveux  eux-memes.  Dans 
une  seconde  periode,  ces  signes  peuvent  apparaitre,  en  raison  de 
l'epaisseur  des  fausses  membranes  ou  des  foyers  hemorragiques  qui 
se  produisent  dans  le  neotissu  inflammatoirc,  e'est-a-dire  par  l'irri- 
tation  et  la  compression  exercees  secondairement  a  la  face  convexe 
des  hemispheres  cerebraux. 

Si  la  meningite  siege  a  la  base,  les  memes  lesions  de  compression 
el  d'irritation  so  fontsenlir  du  cote  des  nerfs  craniens. 

Ainsi  le  caractere  des  meningites  parielales  est  de  pouvoir  evoluer 
sans  symptomes  encephaliqucs  propremcnt  dits,  ou  de  ne  les  pro- 
voquer  qu'a  une  seconde  phase  de  leur  evolution,  et  par  le  fait  d'une 
progression  de  la  peripheric  vers  les  centres. 

M<>niiig-ites  enceplialiques.  —  Tout  au  contraire  de  la 
forme  precedente,  les  meningites  encephaliques  impliquent  d  em- 
blee  la  participation  des  centres  nerveux.  Le  groupement  des  svm- 
pt6mes  et  les  aspects  cliniques  sont  ici  si  variables,  qu'il  faul 
distinguer  pour  le  moins  trois  varietes  bien  distinctes  : 

Forme  torpide.  —  Apres  une  courte  periode  d'accidents  aigus, 
parfois  d'excitation  violente,  le  malade  tombe  dans  un  etat  de  pros- 
tration et  de  tnrpeur  qui  vont  predominer  pendant  toute  revolution 
de  la  maladie. 

La  cephalalgie  d'abord  obscure,  puis  bientOt  violente,  a  ouverl  la 
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scene.  A  ee  momenl  le  maladc  esl  comme  stupide  el  egare  par  la 
violence  de  la  douleur.  Dans  cet  6tat,  une  ou  plusieurs  pertes  de 
connaissance  se  produisenl,  a  la  suite  desquelles  les  facultcs  inteHec- 
tuelles  decroissent  et  se  perdenl  de  plus  en  plus. 

Le  malade,  plonge  dans  un  assoupissement  presque  continuel, 
demeure  inerte  et  prostre.  Les  reponses  aux  questions  sont  possibles, 
mais  lentes  et  incompletes.  Des  mouvements  corrects  ne  se  montrent 
guere  que  pour  certains  actes,  on  l'automatisme  est  surtout  en  jeu, 
comme  dans  Taction  de  retirer  les  membres  sous  l'influence  d'exci- 
tations  provoquees,  ou  spontanement,  pour  accomplir  des  actions 
elementaires.  11  n'y  a  done  pas  deparalysies  a  proprement  parler,  en 
depit  de  l'affaiblissement  general  des  forces  et  la  prostration  men- 
tale.  Avec  la  stupeur  on  note  la  constriction  ou  l'inegalite  des 
pupilles,  les  irregularites,  le  peu  de  frequence,  ou  meme  le  ralen- 
lissement  du  pouls. 

Par  moment  cc  sont  des  cris  plaintifs,  des  grincements  de  dents, 
des  constrictions  des  machoires,  des  spasmes,  des  convulsions  locales, 
ou  encore  des  attitudes  catatoniques. 

Cet  elat  peut  durer  quelques  semaines. 

Plus  tard  la  stupeur  et  Tassoupissemenl  augmentent  encore.  Le 
malade  ne  repond  plus  aux  questions  et  ne  peut  etre  tire  de  sa  som- 
nolence. Les  pupilles  sont  alors  dilatees  ;  le  pouls  est  petit  et  fre- 
quent; des  escarres  se  developpent  au  siege.  La  mort  survient  dans 
cetetat,  precedee  ou  non  de  convulsions,  apres  une  duree  totale  de 
quelques  semaines. 

La  forme  torpide  a  done  une  evolution  subaigue  et  le  terme  qui  la 
designe  s'applique  nniquement  aux  phenomenes  encephaliques  qui 
la  caracterisent. 

Forme  circonscrite.  (miningiles  en  plaques).  —  Des  meningites 
peuvent  se  localiser  a  la  convexite  ou  a  la  base  des  hemispheres, 
et  meme  en  certaines  zones  reslreintes,  sous  forme  de  plaques.  De  la 
des  paralysies  cerebrales  ou  encore  des  nerfs  craniens,  pour  la  des- 
cription desquelles  on  se  reportera  a  1'article  Syphilis  cerebrale. 
Les  meningites  circonscrites  en  certains  territoires  de  l'ecorce  don- 
nent  lieu  a  des  symptomes  fixes  et  qui  restent  isol6s  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long.  Les  malades  offrent  alors  les  symptdmes 
qui  appartiennent  aux  lesions  en  foyers  de  la  substance  encepha- 
lique.  II  est  inutile  d'insister  pour  montrer  combien  le  tableau  cli- 
nique  differe  dans  ces  conditions  de  celuide  la  forme  torpide  quivient 
d'etre  d6crile  et  de  la  forme  mentale,  dont  il  sera  question  bienlol. 

Diverses  maladies  peuvent  ainsi  se  localiser,  la  syphilis  par 
exemple. 

D'autre  part,  les  travaux  de  Landouzy  (I),  de  Chantemesse  (2),  de 

(1)  Landouzy,  Th.  de  Paris,  1876. 

(2)  Chantemesse,  Th.  de  Paris,  1884. 
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•laccoud  (1),  de  Combe  (2),  de  Raymond  (.H)  onl  etabli  qu'il  en  pou- 
vail  rhv  de  meme  de  La  tuberculose. 

Sans  doule,  dans  la  majority  des  cas  ou  elle  se  d6velpppe  sous 
forme  de  plaques  eirconscriles,  la  meningite  tuberculeuse  Be  com 
plique  a  href  drlai  de  la  diffusion  des  lesions  el  de  symptdmes 
ence"phalitiques  multiples  donL  Involution  est  franchement  aigue. 

Cependanl.  il  esl  incontestable  que  les  lesions  tuberculeuses  eg 
plaques  peuvent  rester  fixes  pendant  longlemps,  soil  pendant  des 
mois  ct  meme  pendant  des  ann6es.  Une  hemiplegie  progressive,  pas- 
sant de  1  etal  de  contracture  a  l'6tal  llasque,  une  apbasie,  une 
monoplegie  bracbiale,  bienldt  suivie  de  paralysie  l'aciale,  des  mou- 
vements  atbelosiques  ou  choreiformes,  une  paraplegie  peuvenl  tra- 
duire  la  lesion  des  zones  motrices,  du  langage,  etc. 

En  ce  qui  concerne  la  paraplegie,  d'origine  cerebrale,  elle  serait 
assez  frequente  dans  le  cas  de  tuberculose.  On  sait  que  les  lobes 
paracentraux,  qui  sont  les  centres  corlicaux  des  membresinfericurs, 
sont  situes  au  niveau  de  la  grande  scissure  interhemispherique  et 
qu'en  ces  points  les  deux  hemispheres  sont  presque  en  contact.  Aussi 
suffit-il  d'une  seule  plaque  de  meningite  pour  les  confondre  tous 
deux  clans  la  meme  lesion.  De  la  la  paraplegie  cerebrale,  caracterisee 
par  une  paralysie  sans  atrophie  musculairc  et  sans  troubles  uri- 
naires.  Avec  de  tclles  manifestations,  on  note  Tabsence  de  tous  le- 
signes  qui  caracterisent  la  meningite  aigue  el  diffuse,  de  sorte  que  la 
symptomatologie  est  tout  a  fait  reslreinte.  Gependant,  a  un  moment 
donne,  l'etat  aigu  peut  se  produire  brusquement,  avec  fievre  et  tout 
le  cortege  des  symptdmes  meningilicpies  aigus,  ce  qui  constitue 
Tissue  fr6quenle  de  cetle  forme. 

Forme  mentale.  —  Le  delire  peut  eventuellement  faire  partie  des 
symptdmes  de  loutes  les  meningiles  chroniques  ou  aigues,  ct  il  est 
meme  tout  a  fait  exceptionnel  qu'il  n'apparaisse  pas  a  un  moment 
quelconquc  <l<^  leur  evolution,  surtout  au  debut  et  a  la  periode 
terminale. 

Mais  pour  la  forme  mentale,  elle  est  moins  caract6ris6e  par  le 
delire  precedent  (pie  par  ralienation  mentale  propremenl  dite,  avec 
la  demence  qui  Faccompagne  si  souvenl . 

Dans  les  meningiles  en  plaques  des  alcooliques  chroniques,  ce 
qui  domine,  c'esl  Tatraiblissemenl  des  I'acultes  intellectuelles.  A 
un  degre  plus  eleve\  ce  sont  des  signes  de  demence  motrice  qui 
constituent  le  syndrome  paralytique  (pseudo-paralysie  generale 
alcoolique). 

Le  meme  syndrome  paralytique  est  encore  presenl  dans  l'epaissis- 
sement  meninge  par  ath6romasie  de  la  pie-mere,  dans  les  cas  seule- 

(1)  Jaccoud,  Sem.  ined.,  1891. 

(2)  Combe,  Revue  de  la  Suisse  romande,  1898. 

(3)  Raymond,  Bull,  med.,  1901. 
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menlou  la  mtmie  maladie  est  en  action  simullanee  sur  l'encephale  (1) 
Eseudo-paralysie  generate  arthritique). 

Une  meningile  luberculeuse  chronique  peut  encore,  suivant  nos 
constalalions,  s'accompagner  du  meme  syndrome,  lorsque  les  lesions 
degeneralives  que  nous  avons  decrites  ct  rallachees  a  l'intoxication 
luberculeuse,  sont  prescntes  dans  l'encephale.  Dans  le  cas  que  nous 
avons  public,  la  meningite  etait  caracte>isee  par  un  epaississemenl 
notable  des  meninges,  avec  dissemination  de  tubercules  a  cellules 
geantes  clans  1  epaisseur  de  l'cxsudat  (2)  (pseudo-paralysie  generale 
luberculeuse). 

Enfin  et  surtout,  la  paralysie  generale  intlammatoire,  qui,  ainsi 
qu'on  le  sail,  s'accompagne  d'une  meningile  a  evolution  chronique 
|t  progressive,  peut  6tre  citee  comme  un  type  de  la  forme  mentale. 

DIAGNOSTIC,  —  PRONOSTIC.  —  TRAITEMENT.  —  Ouelques  ma- 
ladies peuvent  presenter  des  sympt6mes  qui  se  rapprochent  de  ceux 
des  meningites  chroniques. 

Vhgsterie  est  sujette  a  des  accidents  decrits  sous  le  nom  de  menin- 
gisme  on  de  pseudo-meningite.  lis  evoluent  plutot  a  l'etat  aigu.  D'ail- 
leurs  l'hysterie  ofl're  un  ensemble  de  stigmates  qui,  a  l'occasion  de 
symptomes  comme  une  topoalgie  cranienne,  une  paralysie,  permet- 
tront  de  la  distinguer  des  formes  localisees  de  la  meningile. 

Dans  V helminthiases  avec  accidents  nerveux,  on  se  fonaera  surtout 
Sur  les  caracteres  suivants  :  troubles  dyspeptiques,  absence  de  maux 
de  tete,  eliminations  vermineuses,  influence  du  traitement. 

Les  hemorragies  meningees,  quand  elles  se  font  en  dehors  de  la 
meningite,  sont  a  debut  brusque ;  quand  elles  se  produisent  dans  des 
fausses  membranes,  elles  se  caracterisent  a  la  fois  par  des  signes  de 
meningite  et  d'apoplexie,  mais  les  premiers  de  ces  signes  ont  prec6de 
les  seconds. 

Les  tumeurs  cerebrates  ont  pu  parfois  etre  l'occasion  d'un  diagnostic 
tres  difficile,  mais  dont  les  elements  ont  deja  ete  exposes  dans  ce 
Trait6. 

La  meningite  des  lobes  paracentraux  qui  s'accompagne  d'une 
paraplegie  pourraitetre  confondue  avec  une  lesion  spinale,  mais  dans 
la  paraplegie  cerebrale  il  n'y  a  ni  troubles  urinaires,  ni  atropine 
notable  des  muscles,  ni  modification  qualitative  des  reactions  61ec- 
triques.  A  l'etranger,  et  dans  ces  derniers  temps  en  France,  on  a 
plusicurs  fois  pratique  des  ponclions  rachidiennes  pour  se  rendre 
corapte  de  1  etat  du  liquide  c6phalo-rachidien,  dans  le  but  de  pr6- 
ciser  le  diagnostic  d'une  mtmingile.  On  s'est  fonde  : 

(1)  Kmppel,  loc.  cit.  —  Comso,  La  pseudo-paralysie  gdnerale  arthritique,  Th.  de 
Paris,  1900. 

(2)  M.  Vigourotjx  vient  de  decrire  un  cas  analogue  {Bull,  de  la  Soc.  mddico- 
pnych.,  1001). 

Traite  be  medecinr.  IX.  —  26 
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1°  Sur  la  coloralion  ellos  modifications  physiques  de  ce  liquide ; 
2°  Sur  la  presence  de  microbes  palhog6nes; 

3°  Sur  la  presence  el  la  nature  d'elemenls  cellulaircs  (endotheliums 
et  leucocytes). 

Cos  recherches  ont  surlout  616  faites,  il  est  vrai,  dans  des  cas 
aigus.  Pour  Fetal  chronique,  en  partieulier  pour  les  microbes  de  la 
paralysie  generale  et  le  nombre  des  leucocytes,  les  recherches  sont 
encore  fort  conlradicloires  el  appcllentde  nouvelles  experiences.  En 
se  rapporlant  aux  enseignements  plus  anciens  de  l'analomie  patho- 
logique,  on  peut  affirmcr  que  lc  syndrome  paralytique  comporle 
parfois  des  l6sions  sans  caracleres  inflammatoires.  II  est  probable 
que  des  recherches  nouvelles  d6montreront  la  variability  de  ]  et;it 
leucocytaire  par  rapport  aux  diverses  maladies  qui  commandent  le 
syndrome  paralytique. 

Toujours  grave,  le  pronoslic,  quant  au  degre  de  la  gravite  eta  la 
survie  des  malades,  ne  peut  se  formuler  qu'en  raison  d'un  diagnostic 
precis. 

Le  traitemenl  peut  se  resumer  ainsi : 

Antiphlogistiques ; 

De>ivalifs  par  petites  saignees  ; 

Sinapismes  volants; 

Action  derivative  sur  le  tube  digestif; 

Preparations  iodees;  eventuellemcnt  traitement  antisyphilitique; 
Ponctions  rachidiennes,  dans  le  cas;  oil  la  decompression  est 
indiquee  ; 

Hygiene  speciale. 

IIEMORRAGIES  MENINGEES. 
PACHYMENINGITES.  —  I1EMATOME  DE  LA  DURE-MERE 

PAH 

kLIPPEL. 

La  dure-mere  el  la  pie-mere  possedent  des  vaisseaux;  les  trois 
meninges,  en  enveloppant  le  cerveau,  laissent  entre  elles  des  inter- 
slices,  les  espaces  arachno'idiens,  sus-  et  sous-pie-meriens.  Les  epan* 
cliemenls  de  sany,  pvovenant  de  la  rupture  de  ces  vaisseaux  ou  faisant 
irruption  dans  ces  espaces,  constituent  les  hemorragies  meningees. 

De  plus,  la  pie-mere  se  reflechit  dans  les  ventricules  sous  forme  de 
plexus  vasculaires,  qui  eux-mimes  peuvent  elrele  point  de  depart  dune 
hemorragie.  L'epanchemeht  de  sang  a  done  des  origincs  multiples. 
S'il  vient  des  vaisseaux  mernes  des  meninges  (arteres,  veincs,  capij 
laires),  ceux-  ci  peuvent  Stre  atteints  d'une  lesion  prealable  de  leurs 
tuniques,  ou  s'etre  tout  d'abord  multiplies  par  un  processus  neofor- 
matif  aboutissanl  a  la  fragility  de  leurs  parois  et  a  leur  rupture. 

Si  le  rang  fait  seulement  irruption  dans  les  espaces  meninges, 
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Rhemorragie  releve  d'une  alteration  des  os  du  crane,  de  l'encephale 
lui-meme,  des  gros  vaisseaux  qui  chcminenl  a  la  base  du  cerveau 
avant  de  penetrcr  dans  la  substance  nerveuse. 

Les  hemorragies  meningees  occupcnt  par  la,  en  nosologic,  unc 
place  assez  etenclue  et  qu'il  importe  de  fixer  avec  quelques  d6tails. 

HISTORIQUE.  —  L'histoire  des  hemorragies  meningees  commence 
par  des  observations  eparses.  On  en  trouve  dans  Ambroise  Pare  (cas 
de  Henri  II),  Wepl'er,  de  Iiaen,  Bonnet,  Morgagni  (1). 

D'autres  observations  plus  detaillees  ou  commentees  sont  dues  a 
Saucerotte,  Sabouraut,  Lamotle,  Watts,  Abercrombie,  Chaussier, 
Serres,  Andral,  Longet,  Rochoux,  Bayle,  Lallemand,  Rostan,  Cal- 
meil,  Ribes,  Meniere,  Lelut,  Baillarger,  Boudet,  Prus,  Legendre, 
Rilliet  et  Barthez,  Aubanel,  Parchappe,  Heschl. 

Cruveilhier  et  Virchow  interviennentensuite,  en  cherchant  a  etablir 
que  l'hemorragie  peut  elre  consecutive  a  la  formation  d'un  tissu 
pathologique ;  qu'elle  se  fait  dans  une  membrane  inflammatoire  et 
vascularisee.  De  la  l'hemorragie  est  secondaire;  l'inllammation  debute 
avec  ses  fausses  membranes,  ca  et  la  les  vaisseaux  neoformes  se 
rompent,  parfoismemec'estunegrossehemorragie  ausein  de  fausses 
membranes  qui  l'enkystent.  II  ne  serait  pas  difficile,  en  lisant  les 
auteurs  qui  les  ont  precedes  dans  cette  etude,  de  reconnaitre  que  ceux- 
ci  avaient  vu  cette  modalite,  lorsqu'ils  ecrivaient,  par  exemple:  «  Le 
sang  peut  s'epancher  dans  un  depot  de  matiere  plastique.  » 

Maisdu  moins  les  travauxde  Cruveilhier  et  de  Virchow  ont-ils  eu 
pour  resultat  de  fixer  l'attention  sur  une  variete  bien  tranchee  de 
rhemorragie.  On  oppose  alors  leur  maniere  de  comprendre  la  patho- 
genie  aux  idees  des  auteurs  plus  anciens ;  on  pose  la  question  de 
savoir  si  l  hemorragie  est  primitive  ou  secondaire  par  rapport  a  la 
fausse  membrane,  dans  les  cas  oh  l'une  et  Tautre  se  rencontrent. 

Citons  ici  les  observations  ou  les  ouvrages  de  Brunet,  Robin, 
Hasse,  Schuberg,  Guido-Weber,  Charcot,  Vulpian. 

Cruveilhier  et  Virchow  n'ont  semble  accorder  la  pachymeningite 
hemorragique  qu'a  la  face  inferieure  de  la  dure-mere.  Peut-etre 
devra-t-on  revenir  sur  cette  opinion.  Dans  les  auteurs  plus  anciens 
nous  trouvons  des  observations  d'hemorragies  dans  les  inflammations 
de  la  pie-mere  avec  membranes  inflammatoires  soulevees  eldissociees 
par  le  sang  epanche\ 

Ouoi  qu'il  en  soil,  la  pachymeningite  hemorragique  de  la  dure-mere 
est  un  fait  anatomique  devenu  indiscutable.  II  restait  a  savoir  si, 
d'autre  part,  les  hemorragies  primitives  ne  peuvent  pas  aboutir  au 
meme  aspect  par  une  organisation  secondaire  du  caillot.  Pour  cela, 
ons'estadressea  rcxperimcntation,  qui  a  donne  des  resullats  positifs. 


'})  Mohgagm,  Leltrcs  51  et  52. 
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On  peut  done  admettre,  a  l'heurc  acluelle,  la  really  des  deux  inter- 
pretations pathogenicities.  Ainsi  il  cxislerait  des  pachymeningites 
avec  hemorragies  soit  secondaires,  soit  primitives. 

Dans  d'antres  cms,  l'hemorragie  n'aboutit  pas  a  l'organisalion.  L'he- 
morragie  peut  doncapparaitre  a  Tautopsie  comine  une  lesion  inllam- 
naatoire  on  comine  un  epanchement  desang.  La  clinique  nous  apprend 
que,  dans  lc  premier  cas,  on  asurlout  lessymptomes  d'une  tumeur; 
dans  le  second,  ceux  de  l'apoplcxie.  De  la  deux  varietes  bien  tranch6es. 

ETI0L0GIE.  —  L'eliologie  peut  d'abord  repondre  a  une  description 
d'ensemble,  oil  figureront  les  causes  si  nombreuses  des  hemorragies 
meningees.  Ensuitc  des  particulari  tes  distinctives  par  rapport  au  siege, 
aux  lesions,  aux  ages  oil  se  produisent  les  hemorragies,  pourront 
preciser  davantage  les  conditions  eliologiques. 

Causes  en  general.  —  On  pent  les  diviser  en  obslitricales, 
chirurgicales  et  medicates. 

Causes  obstetricales.  —  L'hemorragie  meningee  est  frequenle 
pendant  l'accouchement.  Elle  parait  etre  la  cause  de  la  mort  d'uu 
certain  nombre  de  nouveau-nes  ou  de  certaines  maladies  cerebrales, 
apparaissant  plus  tard,  pendant  l'enfance.  On  a  invoque  Taccouche- 
ment  difficile  et  prolonge,  la  slase  encephalique,  le  chevauchement 
desosdu  crane  pendant  revolution  de  la  tele  (F.  Weber),  les  maladies 
et  alterations  de  l'encephale  pendant  la  vie  intra-uterine. 

Causes  chirurgicales.  —  A  un  age  different,  les  epanchements 
inlracraniens  ont  souvent  une  origine  traumatique.  Gerard-Marchant 
a  ecrit  sur  ce  sujet  un  ouvrage  auquel  nous  emprunlons  les  details 
suivants.  Le  sang  peut  provenir  des  vaisseaux  de  la  paroi  cra- 
nienne,  des  vaisseaux  contenus  dans  l'epaisseur  de  la  dure-mere, 
des  vaisseaux  de  la  pie-mere  exterieure  et  inlerieure. 
.  La  rupture  des  vaisseaux  du  diploe  produit  un  epanchement  peu 
abondant;  les  sinus  de  la  dure-mere  peuvent  6tre  piques  ou  performs 
par  des  csquilles  ou  des  instruments  vulnerants.  Dans  ces  deux 
varietes,  l'6panchement  est  presque  toujours  extradure-merien. 

Les  vaisseaux  meninges  moyens  sont  souvent  leses  dans  les  frac- 
tures temporo-parielales,  soit  par  dechirure  consecutive  a  la  division 
du  canal  osseux  que  parcourt  la  branche  anlerieure  de  la  meningee 
moyenne,  soit  par  piqure  d'esquille  dans  la  fracture  irradiee  ou  par 
enfoncement.  Dans  ces  cas,  repanchement  pourra  etre  intradure- 
merien  ou  en  bissac,  apoche  interne  etexterne. 

Du  cute  de  la  pie-mere,  les  epanchements  resullent  de  la  contusion 
cerebrate  dirccte  ou  indirecte.  lis  sont  sus-  ou  sous-pie-meriens.  Les 
hemorragies  ventriculaircs  rcconnaisscnl  les  memes  causes. 

De  ces  dilTerents  traumatismcs,  il  convient  de  rapprocher  les 
hemorragies  qui  resultent  de  l'ulceration  des  vaisseaux  de  la  dure- 
mere  dan  les  cas  de  carie,  de  necrose  et  de  tumeurs  des  os  du  cr^ne. 
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Et encore celles qui surviennent dans  les  cflbrls,  pendant  les  quintes 
violentesde  louxdela  coqueluche,  pendant  les  altaquesd'epilepsie,  etc. 

Enfm  le  Iraumatismc,  au  lieu  d'agir  immSdiatement,  a  pu  elre 
incrimine  apres  des  mois  et.des  annees. 

Causes  rikdicales.  —  L'hemorragic  meningco  apparait  a  litre  de 
complication  dans  quelques  maladies  dc  Tencephale.  Parmi  ccllcs-ci, 
il  taut  ciler  l'encephalite  des nouveau-nes,  decrile  par  Parrot;  i'atro- 
phie  cerebrale,  pour  laquelle  on  a  invoque  l'afflux  sanguin  ex  vacuo  ; 
les  tnmeurs  cerebrales;  le  ramollissement  de  Tenrcphale;  la  para- 
lysie  ueneralc,  dans  laquelle  Calmeil  declare  avoir  maintes  fois 
constate  Themorragie  des  meninges.  Les  nombreuses  autopsies  que 
nous  avons  faites  de  cette  maladic  ne  confirmenl  pas  cetlc  extreme 
frequence.  De  plus,  nos  malades  qui  nous  ont  presents  cette  compli- 
cation etaient  tous  alcooliques  ou  arleriosclereux,  ce  qui  permet  de 
faire  intervenir  chez  eux  deux  des  facteurs  importants  des  hemorra- 
gies  meningees.  La  demence  et,  d'une  facon  generale,  Talienalion 
mentale  doivent  encore  6tre  not6es  parmi  les  maladies  cerebrales 
predisposantes.  II  convient  de  se  demander  si,  au  cours  de  toutes 
ces  maladies,  Themorragie  ne  repond  pas,  en  realilr,  a  unc  cause 
loxique,  infectieuse  oudiathesique,  dont.  releve  egalement  la  maladie 
de  l'encephale.  Ce  que  nous  avons  constate  dans  la  paralysic  ge- 
nerale est  en  faveur  de  cette  maniere  de  voir. 

II  n'cn  est  plus  de  m6me  si  le  sang  a  son  point  de  depart  dans  la 
substance  cerebrale  meme,  prealablement  alteree,  et  s'il  s'epanche 
ensuite  dans  les  ventricules  ou  dans  les  espaces  meninges. 

Les  maladies  des  vaisseaux,  envisagees  en  dehors  de  celles  du  cer- 
veau,  sont  certainement  la  cause  frequente  des  ruptures.  En  premiere 
ligne  vient  l'atheromasie.  L'atherome  peut  envahir  les  vaisseaux  des 
meninges,  en  particulier  les  arterioles  de  la  pie-mere.  Des  anevrysmes 
miliaires  ypeuvent sieger  tout  comme  sur  les  arterioles  qui  penetrant 
la  substance  nerveuse.  Des  ectasies  plus  ou  moins  prononcecs,  de 
verilables  anevrysmes  des  arteres  de  la  base,  s'ouvrent  quelquefois 
dans  les  espaces  meninges. Cependant,  d'une  maniere  gen6rale,  cesont 
plutOt  les  pelits  anevrysmes  qui  se  rompent,  en  ce  qui  concerne  les 
arteres  intracraniennes.  L'arthrilisme,  Tarteriosclerose  a  determina- 
tions art^rielles  meningees  et  souvent  accompagnees  d'hypcrtrophie 
cardiaque,  d'insuffisances  valvulaircs,  d'aorlite,  de  nephrite  intersti- 
tielle,  est  une  des  causes  les  plus  frequenles  des  epanchcnlenls 
meninges.  Cependant  d'aulres  maladies  produiscnt  des  lesions  de 
memes  sieges  et  de  memes  consequences.  Par  exemplc  la  syphilis  et, 
comme  nous  le  dirons  plus  loin,  d'aulres  infections  encore. 

C'est  par  un  m6canisme  Ires  different  quele  systeme  veineux  entre 
en  action  dans  la  mSme  etiologie.  L'arlere,  dont  les  parois  sont  alte- 
rees,  se  rompl;  les  veines  agisscnt  par  congestion  et  par  slase. 

La  stase  cerebrale  des  affections  cardiaques,  en  cnlrainanl  des 
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troubles  circulatoires  generaux,  aboulit  a  la  rupture  d'artirioles  ou 
de  veinules,  donuanl  naissance  a  des  epanchcmcnts  de  sang.  L'h6mor- 
ragie  peul  6tre  assez  considerable  pour  donner  lieu  a  des  compres- 
sions,  mais  aussi  elle  peut  etre  minime  et  sc  confondre  en  quolque 
sorte  avec  le  processus  congestif,  dont  elle  est  alors  un  accident 
m6diocre,  mais  frequent. 

Les  maladies  de  rendocarde,  du  pericarde,  du  myocarde  y  donnent 
naissance  a  la  periode  d'asystolie.  11  en  va  de  mfirac  des  eclasies  con- 
sccutivesaux  maladies  chroniques  du  poumon(emphyseme,sclerosi 
aux  cirrhoses  du  foie,  en  particulier  la  cirrhose  atrophique.  Dans 
toutes  ces  conditions,  c'est  la  congestion  avec  slase  qui  est  en 
cause.  Ce  mecanisme  est  done  assez  different  de  celui  qui  preside 
aux  hemorragies  de  l'arterioscle>ose,  dans  laquelle  les  vaisseaux 
sont  alteres,  mais  ou  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  joue 
6galement  un  r6le  important.  Puisqu'il  est  question  de  maladie  du 
cceur,  ce  parallele  peut  mettre  en  relief  la  double  modalilc  d'action 
qui,  chez  les  cardiaques,  aboutit  a  l'hemorragie. 

Un  autre  chapitre  de  l'etiologie  doil  comprendre  les  maladies  infec- 
tieuses,  en  particulier  la  variole,  la  scarlatine,  la  tuberculose,  l'ictere 
grave,  la  syphilis,  les  pseudo-rhumatismes  infectieux,  la  septicemic, 
le  purpura  de  Werlhof,  la  diphterie,  etc.  Tout  recemment  nous  avons 
rencontre  a  l'autopsie  d'un  jeune  sujel  une  hemorragie  meningee 
pie-mcrienne,  survenue  au  cours  d'une  grippe,  caracterisee  des  le 
debut  par  des  accidents  cerebraux.  La  grippe  peut  done  elre  inscrite 
a  c6te  des  nombreuses  infections  prec<$dentes. 

Les  toxines  de  cesdiverses  maladies  semblenl  agir  de  facons  assez 
diverses  pour  produire  l'hemorragie :  1 0  par  l'intermediaire  de  rinflam- 
malion  meningee  et  de  la  neoformation  vasculaire  qui  en  resulte 
(pachym6ningite  hemorragique) ;  2°  par  le  processus  de  l'arterite 
aigue,  aboulissant  tardivement  a  la  rupture;  3°  par  l'alteration  du 
sang,  qui  s'echappe  des  capillaires  dont  les  parois  sont  degenerees. 

Parmi  les  intoxications  de  causes  externes,  ralcoolisme  tienl  une 
place  considerable.  L'hemorragie  meningee  a  ete  rencontree  meme 
chez  les  animaux  intoxiquespar  l'alcool.  Chez  rhomnie,  l'alcoolisme 
est  une  des  causes  les  plus  frequentes  de  l'hemorragie  meningee, 
surtoul  si  Ton  tient  compte  non  seulement  des  cas  oil  cette  intoxica- 
tion est  seule  en  action,  maisde  tous  ceux  oil  l'alcoolisme  a  frappc  lc 
cerveau,  le  foie,  le  rein,  le  cceur,  de  tous  ceux  ou  l'alcoolisme  se  com- 
plique  d'une  infection  secondaire,  la  paralysie  gen6rale,  par 
cxemple.  Enfin,  il  faut  citer  les  maladies  hemorragiques  dyscra- 
siques,  comme  le  scorbut,  l'hemophilie,  la  leucocythemie,  les  6lals 
cachectiques,  le  mal  de  Bright.  Dans  ces  cas,  les  hemorragies  des 
meninges  coincident  habitnellement  avec  cedes  d'autres  organes. 

Causes  en  particulier.  —  L'etiologe  varie  en  general  suivanj 
l'age  des  malades.  L'hemorragie  meningee  serait  surtout  frequente 
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dans  I'cnfance  et  clans  la  vieillesse;  ensuite  viendraiL  1'ago  adullc. 
La  frequence  derh6morragiem6ning6e  dans  l'enfance  r6sulte  en  tr*es 
orande  partie  de  ce  qu'elle  est  souvent  la  suite  de  l'accouchement, 
surtout  de  l'accouchement  anormal,  et  aussi,  mais  plus  accessoi- 
rement,  ties  maladies  qui  peuvent  s'etre  developpees  pendant  la  vie 
intra-uterine.  Plus  lard,  l'enfance  est  sujette  aux  ficvres6ruplives,  aux 
suppurations  du  rocher,  qui  peuvent  enlrainer  la  m6me  consequence. 
Enfin  la  dentition  a  6te  signalee  comme  predisposanle.  L'hemorragie 
cerebrale  est  au  contraire  tres  rare  dans  l'enfance.  Dans  la  vieillesse, 
la  frequence  de  l'alheromasie  rend  compte  d'un  grand  nombre 
d'hemorragies  par  rupture  ;  d'autre  part,  l'alcoolisme  n'y  est  pas  tres 
rare  et  a  pu  6tre  invoque  dans  plusieurs  observations.  Aussi  Ton  peut 
dire  qu'a  ces  deux  ages  extremes  de  la  vie  les  causes  de  l'hemorragie 
sont-tout  a  fait  differentes. 

Reste  l'ageadulte,  oil  les  facteurs  etiologiques  sontplus  nombreux 
ot  beaucoup  plus  variables.  Ici  l'alcoolisme  a  encore  un  rdle  tres 
important. 

Envisagees  par  rapport  aux  localisations  de  l'hemorragie,  les  causes 
different  egalement.  Les  traumatismes  craniens,  les  caries  des  os  pro- 
duisent  surtout  l'hemorragie  de  la  dure-mere.  Tout  au  contraire,  les 
stases  sanguines  determinent  la  rupture  des  vaisseaux  pie-meriens. 

Les  infections  et  les  intoxications  lesent  tantot  Tune,  tantot  l'autre 
de  ces  membranes.  Ouand  elles  determinent  prealablement  une 
inflammation,  e'est  plutot  la  dure-mere  qui  est  le  siege  de  l'hemor- 
ragie. G'est  la  pie-mere  qui  en  est  le  siege  lorsqu'il  n'y  a  pas  d'abord 
production  de  fausses  membranes.  Ces  differences  peuvent  s'expliquer, 
croyons-nous,  de  la  fagon  suivante.  A  Tetat  normal,  la  dure-mere  est 
relativement  pauvre  en  vaisseaux  capillaires.  Pour  que  des  ruptures 
s'y  produisent,  il  faut  des  causes  agissant  directement  sur  les  arteres 
d'un  certain  volume  ou  sur  les  sinus  qui  y  cheminent,  comme  les 
traumatismes  et  d'autres  lesions  des  os.  Ou  bien  il  faut  que  la 
membrane  se  vascularise  d'abord  par  le  fait  d'un  travail  patholo- 
gique  :  e'est  preciscment  ce  qui  a  lieu  dans  la  pachymeningite. 

Tout  au  contraire,  la  pie-mere,  destinee  a  la  nutrition  du  cerveau, 
est  extremement  riche  en  vaisseaux.  Les  stases,  les  congestions,  les 
ruptures,  les  hemorragies  par  degenerescence  des  capillaires  s'y 
produisent  par  le  fait  avec  une  grande  facilite.  Les  hemorragies  de 
la  pie-mere  sont  done  plus  fr6quentes  et  surtout  beaucoup  plus 
variees  quant  aux  causes  qui  les  produisent. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  On  a  elabli  de  tres  nombreuses 
divisions  quant  au  siege  de  l'hemorragie.  On  a  decrit  des  hemor- 
ragies dure-mcriennes,  arachnoi'diennes,  pie-m6riennes,  intra-arach- 
no'idiennes,  sus-  etsous-dure-m6riennes,sus-  ctsous-arachno'idiennes, 
sus-  et  sous-pie-me>iennes,  pour  ne  citcr  que  celles-la.  Cette  multi- 
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plicit6  de  termes  fait  qu'on  n'aborde  pas  l'etude  en  question  sans 
quelques  difficultes.  De  plus,  lorsqu'on  s'esl  rendu  compte  du  sens 
exact  de  ces  denominations,  on  s'aperc,oit  que  la  classification  qu'elles 
consacrenl  n'n  pas  une  base  unique  et  qu'elle  comportc  plusieurs 
causes  de  confusion.  On  ne  pcut  pas  opposer  les  hemorragies  de  la 
dure-mere  et  de  la  pic-mere  a  celles  de  rarachnoi'de  sans  laisser 
croire  que  cette  dcrniere  possede,  elle  aussi,  des  vaisseaux.  Une 
hemorragie  inlra-arachno'idienne  pcut  eUre  une  hemorragie  de  la  pie- 
mere;  une  hemorragie  sus-arachnoi'diennc  peut  provenir  de  la  dure- 
mere  ou  d'ailleurs,  etainside  suite. 

N'est-il  pas  plus  simple  et  plus  vrai  de  prendre  lout  d'abord 
1'hemorragie  a  son  origine  dans  la  dure-mere  (hdmorragie  de  la  dure- 
mere),  dans  la  pie-mere  (hemorragie  de  la  pie-mere),  au  niveau  des 
vaisseaux  de  la  base  (hemorragie  basilaire),  dans  la  substance  ner- 
veuse  meme  (hemorragie  cerebrate)  et  d'ajouler  ensuile  quele  sang  se 
repand  avec  ou  sans  effraction,  suivant  son  abondance,  la  oil  il  trouve 
la  moindre  resistance,  e'est-a-dire  dans  les  espaces  meninges?  Or, 
e'est  surlout  celui  qu'on  est  convenu  d'appeler  cavite  arachno'idienne 
qui  remplit  cette  condition;  d'autres  fois  e'est  l'espace  sous-arach- 
no'idien.  Les  epanchements  qui  echappenta  cette  regie  generate  sont 
des  h6morragies  minimes.  Dans  d'autres  cas,  l'epanchement  se  fait 
dans  les  ventricules,  ou  bien  encore  dans  des  fausses  membranes 
pivexislantes  qui  arretent  sa  marche  habituelle. 

A  l'autopsie,  1'hemorragie  se  presente  sous  deux  aspects  comple- 
tement  ditferents  :  1'hemorragie  dans  des  fausses  membranes  inflam- 
matoires,  1'hemorragie  epanchee  librcmenl  dans  les  cavites  meningees ; 
de  la  une  double  division  dans  la  description  suivanle. 

Hcinatomc  dc  la  durc-mere.  Pachymening^ite  hemor- 
ragiquc.  —  Les  noms  de  Cruveilhier  et  de  Virchow  se  lient  plus 
specialement  a  cette  forme  de  1'hemorragie  mening^e.  Elle  futdecrite 
par  ces  auleurs  au  niveau  dela  dure-mere  seulement.  II  estcependant 
possible  quecertaines  meningites  pie-meriennes  la  puissent  aussi  rea- 
lise!*, ainsi  que  cerlaines  observations  plus  anciennes  semblent  I'm- 
diquer.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  type  de  la  pachymeningile  appartient  a  la 
dure-mere.  Elle  peut  exister  au  niveau  de  la  face  superieure  de  cetle 
membrane,  mais  e'est  l'exception,  et  presque  toujours  la  lesion  de  ce 
siege  est  du  domaine  de  la  chirurgie  (fracture  du  crane,  osteites  cra- 
niennes).  A  la  face  inferieure,  e'est  au  niveau  de  la  convexile  du  crime 
qu'on  la  rencontre,  plul6t  sur  la  ligne  mediane,  soit  d'un  seul  cole, 
soit  des  deux  avec  disposition  symelrique.  La  lesion  est  ainsi  en 
rapport  par  ses  couches  supericures  avec  la  dure-mere,  par  ses 
couches  inferieures  avec  les  hemispheres  cerebraux,  comprimes  si 
l'hematome  a  un  certain  volume. 

La  description  analomique  comprend  deux  elements  :  les  fausses 
membranes  qui  sed6veloppenl  tout  d'abord, 1'hemorragie  qui  seproduil 
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ensuitepar  la  rupture  des  vaisseaux  n6oformesau  cours  du  processus 
jnflammatoire.  Le  Lerme  de  pachymeningite  hemorragique  comprend 
ces  deux  616menls,  dont  Tun  est  une  inflammation  (meningite),  donl 
1'autre  est  unc  hemorragie  enkystee  (hematome). 

Les  fausses  membranes inflammatoires forment un  lissu  d'epaisseur 
Ires  variable,  ce  qui  s'explique  par  leur  developpement  sous  forme  de 
couches  successives:  Virchow  apu  en  compter  jusqu'a  une vingtaine. 

Ouand  l'inflammation  debute,  la  membrane  qui  se  forme  est  si 
mince,  si  tenue  qu'il  faut  une  certaine  attention  pour  en  remarquer 
la  presence  sur  la  face  interne  de  la  dure-mere,  ou  elle  passerait  memo 
mapercue,  si  Ton  ne  promenait  le  doigt  sur  la  m6ninge,  suivant  le 
conseil  de  Virchow.  On  arrive  ainsi  a  apprecier  le  leger  degrc  de 
rugosite  de  la  meninge.  La  teinte  rouge  vif  due  al'extreme  vascularis 
sation  de  la  neoplasie,  en  est  egalement  unindice,  des  le  debut.  C'est 
que  les  membranes  dont  il  s'agit  sont  si  minces  et  d'une  structure  si 
fine  et  si  delicate  qu'on  a  pu  tres  justement  les  comparer  a  une  toile 
d'araignee.  La  trame  est  essentiellement  composee  de  fibres  conjonc- 
tives  anastomosees  et  d'un  r6seau  de  fins  capillaires. 

Les  membranes  se  multiplient  et  se  superposent;  la  coloration 
rouge  vif  apparait  plus  nette  ;  sur  quelques  points  on  apergoit  des 
zones  rouge  fonce,  couleur  de  rouille,  ou  meime  noiratres,  correspon- 
dant  a  la  rupture  de  quelques  capillaires  c'est  l'hemorragie  ecchy- 
motique. 

Dans  des  membranes  plus  epaisses,  Fin  fil  Ira  lion  sanguine  est  un 
peu  plus  abondante,  mais  sans  constiluer  encore  l'hematome. 

Si  les  fausses  membranes  sont  tres  epaisses  et  le  siege  d'exsu- 
dation,  la  masse  inflammatoire  prend  une  coloration  blanchatre. 
Une  fois  rinflammation  constituee,  c'est  dans  son  epaisseur  meme 
que  va  se  faire  l'hemorragie,  constituant  ainsi  une  tumeur  hemorra- 
gique, un  hematome.  Ce  siege  de  Textravasation  sanguine  excluL 
la  theorie  de  la  formation  de  la  poche  par  decollement  du  pretendu 
feuillet  arachno'idien  ou  par  l'organisation  secondaire,  sous  forme 
de  membranes  enveloppantes,  de  la  fibrine  du  caillot. 

L'hematome  peut  se  produire  brusquement,  en  une  seule  fois,  ou 
resulter  d'hemorragies  multiples  et  successives. 

Une  fois  le  kyste  forme,  on  trouve  dans  sa  partie  la  plus  cenlrale 
un  caillot  cruorique  plus  oumoins  volumineux;  sur  la  peripheric,  la 
coloration,  moins  foncee,  a  une  teinte  rouge  pale  ourouillee  ou  ver- 
datre.  Parfois  il  y  a  plusieurs  poches  semblables. 

Dans  la  suite,  le  kyste  peut  subir  diverses  sortes  de  transformations 
dont  les  principales  sont  l'etat  s6reux,  l'elat  purulent  par  infection 
secondaire,  et  l'etat  de  calcification.  On  a  not6  quelques  faitsde  rup- 
ture  de  la  poche  avec  irruption  dans  la  masse  cirebrale. 

Le  kyste  adhere  a  la  pie-mere  et  au  cerveau,  comprime  la  sub- 
stance cerebrale,  l'irrite  et  determine  dans  les  points  correspondents 


110 


KLIPPEL. 


—  HE.MORRAGIES  MENINGEES. 


unc  inflammation,  avec  ramollisscraenl  de  teinteblanchalreou  jaune 
d'ocre.  Dans  les  cas  do  tumcur  unilateralc,  la  fauxdu  cerveau  est  de- 
jetee  et  rcfoulee  du  cdle  sain.  Le  lobe  parietal  est  le  plus  sou  vent 
en  rapport  avecle  kysle,  puis  vienncnt  par  ordre  de  frequence  le  lobe 
temporal,  puis  le  frontal  et  l'occipital. 

Pour  la  base  du  crane,  le  siege  le  plus  frequent  est  la  fosse 
moyenne.  Dans  quelques  cas,  ce  sontsurtout  les  gros  vaisseaux  qui 
sont  comprimes:  de  la  l'ischemie  cerebralc  ou  la  stase  veineuse  avec 
oedeme.  L'un  des  points  les  plus  interessants  de  la  structure  histolo- 
gique  des  membranes  de  la  pachymeningite  a  trail  ;'i  l'etat  des  vais- 
seaux. Les  capillaires  neoformes  sont  tr6s  abondanls  dans  les  fines 
membranes  qui  sc  superposent.  De  gros  vaisseaux  y  cheminent  en 
abondance.  La  tumeur  est  done  tres  vascularisee.  De  plus,  capillaires 
et  arterioles  sont  alteres  dans  leurs  parois.  L'atheromasie  s'y  ren- 
contre constamment.  De  la  les  ruptures  multiples,  frequentes,  repe- 
tees,  donnant  lieu  aux  bemorragies  ou  aux  hematomes  qui  caracte- 
risent  cette  variete  de  rinflammation  des  meninges. 

De  cet  ensemble  de  lesions,  de  leur  evolution  ressort  en  toute  evi- 
dence la  patbogenie  de  l'hemorragie :  formation  de  fausses  membranes 
vascularisees,  alteration  des  parois  des  vaisseaux  neoformes,  ruptures 
et  hemorragies.  Cependant  la  pathogenic  des  hematomes  a  ete  tres 
longtemp^  discutee  et  nieme  peut  l'elre  encore  a  certains  points  de 
vue.  Parmi  les  auteurs  qui  avaient  constate  l'epanchement  enlvysti- 
de  la  dure-mere,  il  cn  est  plusieurs  qui  furent  frappes  de  voir  que  la 
masse  sanguine  reslait  comme  suspendue  a  la  vodte  du  crAne  et  ne 
se  repandait  nullcment  sous  la  forme  d'une  nappe  dans  les  regions 
voisines.  Rostan,  Meniere,  Blondin  furent  de  ce  nombre.  Pour  eux, 
les  fails  s'expliquent  par  la  formation  de  l'hemorragie  a  la  parlie 
inferieure  de  la  dure-mere,  suivie  du  decollement  partiel  du  feuillel 
parietal  de  rarachnoide,  dont  rexisfence  ne  faisait  pas  de  doute  a 
rette  epoque. 

Apres  eux,  Baillarger,  admetlant  repanchement  dans  la  cavile  de 
1'arachnoide,  pensa  que  la  zone  la  plus  peripherique  du  eaillot  s'etail 
organisee  sous  forme  de  fausse  membrane.  Les  explications  de 
Brunet  et  de  Calmeil  sont  un  peu  differentes.  Pour  eux,  l'hemorragie 
est  aussi  intra-arachno'fdienne,  mais  s'il  y  a  fausse  membrane,  e'est, 
d'apres  Brunet,  par  Tirritation  de  la  meninge  qu'elle  se  forme ;  d'apres 
Calmeil,  e'est  du  fait  de  la  congestion  vasculaire  dont  Themorragie 
est  la  cause,  que  l'exsudalion  meningee  se  produit  pour  envelopper  et 
circonscrire  le  caillol. 

Toutes  ces  pathogenies  etablisscnt  une  meme  filiation  des  deux 
phenomenes  principaux,  riiemorrai^ie  el  rinllammation.  L'hemorra- 
gie est  la  premiere  en  date,  le  processus  inflammatoiro  en  est  la  con- 
sequence. Avec  Ileschl,  Cruveilhier,  puis  Virchow,  les  lermes  de  la 
proposition  sont  renverses  :  la  meningile  oecasionnc  l'hemorragie 
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par  rupture  de  neovaisseaux,  el  les  mots  de  pdchgminingiU  liemor- 
vagique  vicnnent  cux-memes  resumer  une  notion  palhogenique. 

La  description  prec6dente  implique  la  realile  oertaine  de  cette 
derniere  pathogenie.  Mais  cst-elle  exclusive  ?  N'existe-t-il  pas 
d'hemorragies  primitives  avec  inflammation  ou  organisation  secon- 
daire,  donnant  raison  pour  certains  cas  a  l'interprelation  des  pre- 
miers auteurs  que  nous  avons  cites?  Pour  ce  qui  concerne  l'homme, 
ilesl  difficile  d'etre  absolumenl  affirmatif.  II  faudrait  avoir  observe 
une  serie  de  transitions  allant  du  caillot  a  la  fausse  membrane.  II 
n'en  est  plus  de  m6me  de  l'experimentalion.  Ouelques  auteurs 
affirmenl  la  possibility  de  l'organisalion  des  hemorragies  m6ningees 
experimentales.  Sans  doute  cette  organisation  se  produit  en  par- 
courant  les  m6mes  phases  et  par  le  meme  processus  histologique 
qu'on  a  pu  suivre  clans  celle  du  caillot  d'un  thrombus  veineux.  En 
se  fondant  sur  ce  que  Ton  observe  habituellement  a  la  suite  des 
lovers  hemorragiques  constates  chez  l'homme  etdans  divers  organes, 
on  serait  tente  d'admetlre  que  la  neoplasie  inflammatoire  secondaire 
se  caracterise  tout  d'abord  par  la  presence  de  granulations  pigmen- 
iaires,  ensuite  et  a  la  longue  par  la  transformation  kystique. 

En  ce  qui  concerne  les  hemorragies  meningees,  de  nouvelles 
ivcherches  semblent  encore  indispensables. 

Hemorrag-ies  non  enkystees.  Hcinorragies  pie-nie- 
rienncs,  ventriculaires,cerebrales,  basilaires.  —  Auxhemor- 
ragies  enkyst^es  par  des  fausses  membranes  nous  opposons  les 
epanchements  de  sang  se  diffusant  dans  les  espaces  meninges, 
quel  que  soit  d'ailleurs  le  point  oil  la  rupture  vasculaire  s'est  pro- 
duite.  Cependant,  nous  avons  vu  que  l'epanchement  enkyste  appar- 
tient  surtout  aux  maladies  de  la  dure-mere.  L'hemorragie  en  nappe 
se  rencontre  plus  specialement  lorsque  son  origine  est  au  niveau  de 
la  pie-mere,  des  plexus  choroides  qui  en  sont  une  dependance,  et 
encore  lorsque  le  sang  provient  des  vaisseaux  de  la  substance  meme 
de  Tencephale  et  des  troncs  vasculaires  qui  cheminent  au  niveau  de 
la  base  du  cerveau  et  dont  la  rupture  peut  etre  consecutive  aux 
anevrysmes  qu'on  y  peut  rencontrer.  Ainsi,  en  dehors  des  ruptures 
traumatiques  des  sinus  veineux  ou  des  arteres  de  la  dure-mere,  la 
plupart  des  hemorragies  en  nappe  n'ont  pas  cette  membrane  pour 
point  de  depart.  Le  peu  de  vascularisalion  qu'elle  off  re  contrasle 
avec  ce  qu'on  trouve  dans  la  pie-mere  et  dans  Tencephale.  Aussi 
faut-il  le  plus  souvent  que,  par  un  travail  de  neovascularisation,  la 
dure-mere  ait  en  quelque  sorte  acquis  des  conditions  nouvelles. 
C'est  ce  qu'on  voit  a  la  suite  des  inflammations  chroniques  dont 
la  consequence  est  la  production  de  capillaires  abondants.  L'inflam- 
malion  apparait  ainsi  comme  un  stade  prealable  aux  hemorragies 
flure-meriennes  ;  ce  stade  est  pour  le  moins  incertain  en  ce  qui 
concerne  la  pie -mere.  Nous  trouvons  la  une  nouvelle  difference 
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tie  lesions  analomiqucs  dans  lc  parallele  que  nous  poursuivons. 

Dela,  les  hemorragies  mening6es  sont  secondaires  a  la  meningite 
a  neovaisseauxfriables,  ou  rdoivrement  primitives.  G'esL  surtout  k  la 
<lure-mere  que  se  raltache  la  premiere  dc  cos  yarietes  ;  c'esl  a  la  pie- 
mere  que  ressorlil  la  seconde. 

C'est  celle  derniere  qu'il  nous  resle  a  etudier. 

Quel  que  soil  le  point  ou  la  rupture  se  produit,  le  sang  tend  a  sc. 
fairejourei  a  se  repandre  laou.il  trouve  une  resistance  et  une  pression 
moindrcs.  Pour  peu  que  le  sang  soit  abondant,  c'est  au-dessus  de 
rarachnoide,  au-dessus  du  feuillet  visceral  de  cette  membrane,  el,  sui- 
vant  l'ancien  langage,  dans  l'arachnoide  considered  comme  une  ca  vile 
close,  qu'il  vase  repandre.  On  s'expliquc  Ires  facilement  ce  siege 
habituel  sans  faire  appel  a  d'autres  conditions  que  des  conditions 
physiques.  L'arachnoi'de  est,  d'une  pari,  une  membrane  tcllcment 
tenue  et  delicate  de  texture  que  le  moindre  afllux  de  sang  suffit  a 
rompre  son  feuillet  perivisceral.  D'aulre  part,  entre  celui-ci  et  la 
dure-mere,  il  existe  une  cavite,  ou  mieux  un  espacc  virluel  dans 
lequel  le  sang  va  s'epancher  facilement.  Aussi  toutc  hemorragie  un 
peu  considerable  de  la  pie-mere,  des  vaisseaux  de  la  base,  etc.,  aura- 
t-elle  ce  siege  anatomique.  Dans  les casou l'epanchementest  minime, 
le  sang  pourra  resler  au-dessous  dela  pie-mere,  entre  cettemembrane 
el  la  surface  du  cerveau,  soil  qu'il  provienne  de  la  meninge,  soil,  qu'il 
provienne  de  l'ecorce  de  1'ehcephale.  De  telles  hemorragies  ne  sont 
peut-elre  pas  Ires  rares,  mais  elles  passent  le  plus  souvent  inapergues. 

Dans  un  exemple  que  nous  avons  observe,  le  petit  foyer  miliaire 
soulevait  et  decollait  la  pie-mere  a  la  surface  d'une  circonvolution 
et  se  prolongeait,  par  infiltration,  clans  l'interstice  des  deux  circonvo- 
lulions  voisines.  La  lesion  aurait  passe  inaperQue  sans  un  examen 
minutieux. 

Dans  les  grands  epanchements,  ceux  qui  siegent  sur  l'arachnoide, 
on  constate  une  nappe  de  sang  libre,  des  qu'on  a  incise  la  dure-mere. 
La  quantite  en  est  variable.  Dans  une  observation  de  Prus,  le  sang 
repandu  a  la  surface  des  hemispheres  atteignait  un  verre  environ. 
Dans  une  autre  observation,  c'est  la  meme  quantite  don  I  la  moitie 
est  liquide,  l'autre  moitie  coagulee.  Dans  une  observation  de  Blachez, 
la  quantile  du  sang  est  6valuee  a  80  grammes.  Ce  soul  la  des  chiffres 
moyens  et  habituels.  D'aprfes  Gintrac,  qui  a  pu  recueillir  40  cas,  les 
chiffres  oscillaient  entre  50  et  200  grammes. 

Des  que  la  dure-mere  a  et£  incis6e,  le  sang  s'ecoule  au  dehors  a 
l'clat  fluide  ou  plus  souvent  de  caillots.  Cependanl  les  caillols 
peuvent  adherer  soit  a  la  dure-mere,  soit  a  rarachnoide.  Lc  sang  esl 
plus  ou  moins  fluide,  rouge  pale,  ou  coagule  et  rouge  fonce  el  noi- 
nltre.  Parfois  il  y  a  une  sorte  de  stralificalion  de  la  fibrine  sous 
forme  dc  membranes,  mais  ici  on  ne  constate  aucun  caractere  infiani- 
maloiredu  c6te  des  meninges,  et  les  couches  de  fibrine  ne  sont  point 
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organisees.  Peut-elre  eel  elat  correspond-il  a  un  slatle  pr6alable  a 
^organisation,  mais  s'ilen  est  ainsi,  l'hemorragie  esl  en  lout  cas  pri- 
mitive cl  non  secondaire  a  la  rupture  de  membranes  organisers. 

C'esl  surtout  a  la  lace  convexe  des  hemispheres,  plus  particulie- 
rement  au  niveau  des  lobes  occipitaux  et  sphenoidaux,  c'esl-a-dire 
dans  les  points  les  plus  declives,  qu'on  trouvelescaillots  lorsqu'ils  ne 
sont  pas  adherents  a  la  surface  des  hemispheres  ou  a  la  dure-mere. 
D'autres  l'ois,  ce  sont  les  fosses  de  la  base  qui  recelent  les  caillols. 
Si  la  lesion  est  bilaterale,  il  est  rare  qu'clle  soil  egale  des  deux  cdtes. 

Au  point  oil  elle  siege,  les  circonvolutions  cerebrales  sont  depri- 
mees  et  plus  ou  moins  comprimees  en  raison  de  l'abondance  de 
l'epanchement.  Les  memes  regions  peuvent  etre  legerement  teinldies 
en  rouge  par  imbibition. 

Une  fois  que  les  caillots-  sont  enleves,  on  peut  rechercher  le  point 
de  depart  de  l'hemorragie.  La  rupture  peut  sieger  dans  Tun  des  si 
nombreux  vaisseaux  qui  cheminent  dans  la  pie-mere,  soit  dans  les 
veinules,  soit  dans  les  arterioles.  Une  observation,  que  nous  trouvons 
signalee  par  Andral,  etablit  la  rupture  d'une  veinule.  II  s'agit  d'une 
femme  de  cinquanle  ans  qui  fut  atteinte  de  verliges,  de  perte  de 
connaissance  et  d'hemiplegie  gauche.  Les  veines  de  la  pie-mere  qui 
rampent  sur  les  circonvolutions  ont  ete  trouvees  variqueuses  et 
dislendues ;  leurs  parois  etaient  molles,  friables,  et  se  dechiraienl 
facilement.  Une  couche  de  sang  coagule  de  six  lignes  d'epaisseur 
recouvrait  loute  la  face  superieure  de  l'hemisphere  droit.  On  constata 
par  l'eau  qu'une  grosse  veine  variqueuse  qui  rampait  a  droite,  dans 
la  pie-mere,  elail  rompue,  perforee,  avec  une  large  ouverlure  a  bords 
franges,  irreguliers  et  que  bouchait  en  partie  un  caillot  de  sang(l). 

Chez  un  homme  atheromateux,  alteint  d'aortite  chronique  avec 
insuffisance,  nous  avons,  de  notre  c6t6,  pu  preciser  le  siege  d'une 
rupture  dans  les  arterioles  de  la  pie-mere.  Celles-ci  etaient  le  siege 
d'une  atheromasie  des  plus  intenses;  il  n'en  exislaitpas  une  seule  qui 
fut  restee  indemne ;  sur  le  plus  grand  nombre  et  sur  une  longueur 
de  plusieurs  centimetres  se  succedaient  de  petits  points  jaunes,  du 
volume  d'un  grain  de  millet  et  entre  lesquels  le  calibre  de  Farte- 
riole  etait  retr6ci.  A  la  face  externe  de  l'hemisphere  gauche,  il  y  avait 
un  grand  amas  de  caillols  cruoriques  du  a  la  rupture  d'une  arteriole 
alteree  ainsi  qu'il  vient  d'etre  indiqu6. 

On  sait  que  la  pie-mere  offre  des  prolongements  qui,  sous  le  nom 
de  plexus  choroides,  occupent  les  venlricules.  La  rupture  des  vais- 
seauxqu'ilsconticnnentconslilue  par  le  fait  une hemorragiemeningee. 
Mais  bien  souvent  aussi,  quand  il  y  a  du  sang  clans  les  venlricules,  il 
prpvient  du  cerveau,  des  couches  optiques,  des  corps  strips.  La  paroi 
de  l'ependyme  n'a  rien  de  commun  avec  les  membranes  m6ningees 
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et  on  s'explique  mal  pour  quelles  raisons  on  confond  si  souvcnt  la 
pathologie  des  ventricules,  form6sde  cellules  ncuro-epitheliales,  avec 
celle  des  meninges.  Mais  ce  qu'il  faut  reconnaitre,  c'cst  qu'une  he! 
morragie  des  venlricules  peut  resuller  parfois  de  la  rupture  d'un 
vaisseau  des  meninges  qui  y  penelrcnt:  le  sang  est  alors  mele  a  da 
la  serosite.  Souvent  il  se  produit  secondairementdes  dechirures  des 
parois,  en  particulier  du  seplum  lucidum,  on  des  irruptions  au  tra- 
vers  des  trous  qui  font  communiquer  entre  eux  les  differcnls  ventri- 
cules. Ainsi  il  n'est  pas  rare  de  trouver  simullanement  des  caillols  de 
sang  dans  plusieurs  de  ces  cavites.  On  n'y  voit  pas  d'organisatiou 
secondaire,  car  la  mort  est  rapide  en  ces  cas.  Cependant  elle  n'est  pas 
absolument  fatale,  et  on  a  pu  rcncontrer  une  infiltration  de  pigment 
sanguin,  occupant  les  parois  de  la  cavite,  derniers  vestiges  d  une 
ancienne  hemorragie  (Riobe). 

Les  espaces  meninges  peuvent  encore  contenir  du  sang  dont  l'ori- 
gine  doit  etre  recherchee  dans  la  substance  de  l'encephale ;  celle-ci 
se  dechire  sous  la  pression  de  l'hemorragie  qui  s'y  est  produite.  Ces 
i'aits  appartiennent  plus  a  la  pathologie  du  cerveau  qua  celle  des 
meninges.  Enfin,  dans  quelques  cas  on  trouvcra  la  lesion  causale 
dans  un  anevrysme  des  vaisseaux  de  la  base  (1)  (hemorragies  menin- 
gees  d'originc  basilairc). 

Tous  les  faits  qui  precedent demontrent,  en  resume,  que  les  hemor- 
ragies non  limitees  par  des  productions  pathologiques  developpees 
anterieurement,  lendent  a  se  repandre  dans  tous  les  points  oil  la 
pression  est  la  moindre,  tels  que  la  cavite  arachno'idienne,  les  ven- 
lricules, qui  representent  des  espaces  virtuels.  C'est  la  que  va  le 
sang,  qu'il  provienne  des  meninges  elles-memes  ou  des  vaisseaux 
des  regions  voisines. 

Pour  cette  raison,  il  n'est  meme  pas  tres  rare  de  rencontrer  des 
hemorragies  effectuees  par  irruption  dans  les  espaces  meninges,  dans 
les  ventricules  et  dans  le  rachis,  alors  que  le  point  de  depart  est  unique. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  description  des  syrnpldmes  peut  etre 
calquee  sur  les  lesions  anatomiques.  Cela  est  de  toute  rigueur  pour 
les  deux  subdivisions  du  chapitre  d'anatomie  pathologic] uc  a  savoir  : 
les  hemorragies  circonscrites  par  des  fausses  membranes  inllamma- 
toires,  et  d'autre  part  les  epanchements  primitifs  et  diffus.  Dans  le 
premier  cas,  les  symplomes  seront  ceux  de  rinflammation  avec  com- 
pression, rappelant  jusqu'a  un  certain  point  ce  qu'on  observe  dans 
les  lumeurs ;  dans  le  second  cas,  ils  s'etablissent  brusquemcnt  et  le 
tableau  clinique  se  rapprochera  de  celui  de  Yapoplexie.  Ce  seul 
apcre,u  permet  deja  de  prevoir  quelles  differences  cliniques  separent 
les  deux  grandes  varietes  des  hemorragies  meningees. 

(1)  Voy.  ce  qui  concerne  la  ruptui'e  des  anevrysmes  basilaire?  aux  articles  Tusiecrs 
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Symptomcs  de  la  pacliyineningitc  hemorragique.  Hema- 
toinc  dc  la  dure-mere.  —  Ouelques  auleurs  ont  cru  pouvoir  d6- 
crire  quatre  periodes  distincLcs,  par  la  cliniqvie,  a  la  pachymeningile 
hemorragique.  Les  symplomes  seraient  successivementprodromiques 
de  l'inllammalion,  puis  inflammatoires,  c'est-a-dire  precurseurs  par 
rapport  a  l'hemorragie;  ensuite  viendrait  une  periode  correspondant 
a  l'epanchemenl,  et  enfin  un  stade  d'organisalion,  de  transformation 
kystique,  et  meme  d'infiltralion  calcaire.  Sans  nier  ces  quatre  periodes, 
il  est  permis  d'afFirmer  que  tres  habiluellement  Fexamen  des  malades 
ne  permet  que  d'en  reconnaitre  deux  seulement.  Parfois  elles  sont 
neltement  separees  ;  parfois  elles  sont  en  conlinuite  l'une  aved'autre, 
bicn  que  dislinctes  par  l'ensemble  de  leurs  symplomes.  La  premiere 
est  une  periode  de  pachymeningile;  la  seconde,  lente  ou  brusque,  est 
une  periode  d'hemorragie. 

Tous  les  auteurs  ont  etabli  cette  distinction ;  tous  Font  acceptee. 
Ne  repond-elle  pas  avec  precision  au  processus  en  deux  pbases  que 
revele  l'anatomie  pathologique ;  n'est-elle  pas  en  relation  evidente 
avec  la  pathogenie  de  la  double  lesion? 

Premiere  periode,  meningitique.  —  Elle  est  marqu6e  par  des  phe- 
nomenes  de  douleur  et  d'excitation  cerebrale.  D'apres  Boudet,  ces 
symplomes  existeraient  18  fois  sur  41  cas  qu'il  a  reunis.  Mais 
Boudet  ne  distinguait  pas  entre  l'hemorragie  de  la  meningite  et 
l'hemorragie  meningee  primitive.  De  la,  le  chiffre  qu'il  donne,  appli- 
que a  la  premiere  de  ces  varietes,  est  beaucoup  trop  faible.  La 
cephalalgie  tient  ici  une  place  des  plus  importantes.  Elle  peut  6tre 
pendant  quelque  temps  le  symptome  unique  qui  traduit  la  lesion  en 
evolution.  G'est  une  douleur  intense  et  fort  penible,  gravative,  fixe 
dans  son  siege  sur  Fun  des  cotes  de  la  paroi  cranienne,  avec  des 
exacerbations  violentes,  sensations  de  constriction  ou  d'eclatement 
des  os  du  crane,  irradiations  possibles,  mais  avec  maximum  toujours 
au  m6me  endroit.  En  signalant  celte  Fixil6  de  la  douleur,  Gendrin 
ajoute  Fabsence  d'un  mouvement  febrile  soutenu  et  de  convulsions. 
Celte  r6union  dc  signes  appartient  pour  lui  a  la  meningite  de  la 
dure-mere.  En  poussant  plus  loin  la  comparaison  des  symptdmes 
qui  la  distinguent  dela  meningite  des  autres  enveloppes  du  cerveau, 
on  pourrait  ajouter  que,  s'il  se  produit  des  vomissements,  ils  ne  sont 
jamais  aussi  repetes  et  que,  s'il  peut  y  avoir  constipation,  elle  n'est 
jamais  si  opiniatre  que  dans  la  meningite  pie-merienne.  Par  la  la  dou- 
leur, avec  sa  fixite  et  son  siege,  prend  une  valeur  d'autant  plus  grande. 

En  meme  temps  que  la  cephalalgie,  il  y  a  des  vertiges  repetes,  des 
bourdonnements  d'oreilles,  parfois  une  demarche  mal  assuree  ou 
lilubanle. 

Le  sommeil  est  trouble  par  les  douleurs,  par  des  cauchemars,  par 
de  Fagitation,  mais  habituellement  on  ne  note  pas  de  delire,  ni  Fetal 
de  depression  profonde  qui  apparait  plus  tardivement.  Les  pupilles 
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sont  en  elat  de  conslriclion,  avec  predominance  ldgere,  suivanl 
Griesinger,  du  cote  correspondant  a  la  lesion.  Le  nystagmus  a  etc 
signals,  mais  non  le  slrabisme.  Des  celle  periode,  on  a  pu  noter  chez 
quelques  malades  de  la  paresie  h6miplegique. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  bien  d'accord  sur  les  convulsions  plus  ou 
fcnoins  localisees  el  survenant  par  acces.  Les  uns  en  font  remarquer 
l'absence  ;  d'autres  les  signalent  et  en  discutent  l'origine.  Calmeil  a 
observe  la  pachymeningile  a  litre  de  lesion  surajoulee  a  la  meningo- 
encephalile  chronique.  De  la  les  convulsions  ont  pu  6tre  considerees 
commc  ind6pendanles  de  l'affection  de  la  dure-mere.  Pour  d'autres, 
dies  s'expliqueraient  par  l'irritation  du  voisinage  de  lecorce  ceic 
brale,  les  fausses  membranes  venant  au  contact  de  l'arachnoide  et  de 
la  pie-mere.  Cette  maniere  de  voir  est  fori  vraisernblable. 

Au  milieu  de  tous  ces  symptomes,  on  peut  dire  que  la  cephalalgia 
est  le  plus  important  et  le  plus  constant  de  cetle  premiere  periode. 
S'il  vient  a  manquer,  le  tableau  clinique  devient  fort  obscur.  C'esl 
cequia  lieu  exceptionnellement,  l'hemorragie  etant  alorsla  premiere 
a  reveler  une  maladie  qui  a  deja  franchi  Tune  de  ses  etapes. 

Seconde  periode,  periode  d'epancuement.  —  Le  passage  de  la 
premiere  a  la  seconde  periode  peut  se  faire  avec  brusquerie,  par  la 
survenance  d'une  paralysie  locale  ou  de  signes  de  compression  gene- 
rale.  En  second  lieu,  la  transition  peulse  produire  parpouss^es  suc- 
cessives,  au  cours  desquelles  apparaissenl  a  chaque  fois  un  etat  de 
depression  plus  marque.  Enfin  le  passage  peut  avoir  lieu  d'une  facon 
en  quelque  sorle  insensible. 

On  s'explique  facilement  ces  trois  varietes  cliniques,  en  considerant 
que  r^panchement  de  sang,  qui  conslitue  cetle  seconde  periode, 
peut  se  faire  tout  a  coup  en  abondance,  ou  successivement  par 
petits  foyers  d'hemorragies  repetees;  ou  enfin  sous  une  forme  lente 
et  progressive. 

Ouoi  qu'il  en  soit  de  la  marche  de  la  maladie,  les  symptomes  envi- 
sages en  eux-memes  sont  finalement  identiques.  Lentement  ou 
brusquement,  le  malade  est  tombd  dans  un  etat  de  torpeur  intellec- 
tuelle  et  physique,  la  m6moire  et  1'activile  sont  diminuees.  De  plus, 
la  somnolence,  parfois  avec  r&vasseries,  se  reproduit  avec  frequence 
dans  la  journee.  Celte  tendance  au  sommeil  et  a  l'assoupissement  se 
marque  encore  par  le  nombre  d'heures  que  dort  habituellement  le 
malade  et  qui  peuvent  atteindre  cons6culivement  les  chiffres  de 
douze  et  quinze  heures  et  meme  da  vantage.  D'ailleurs,  meme  dans 
l'etat  de  veille,  il  n'est  pas  rare  d'observer  une  lenteur  de  la  parole, 
un  defaut  d'energie,  un  abaltement  qui,  pousses  a  un  haut  degre, 
deviennent  l'6lat  de  stupeur  qu'on  peut  observer  dans  toule  compres- 
sion de  l'enc6phale,  lorsque  celle-ci  est  gdnerale.  Si  le  malade  peut 
encore  se  tenir  debout  et  marcher,  sa  demarche  est  incertaine  et  titu- 
bante.  Quelques  auteurs  la  comparent  a  celle  d'un  sujet  endormi. 
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Si  clans  tons  les  cas  l'examen  des  fonclions  motrices  permet  de 
reconnaltre  la  diminution  generale  dcs  forces,  l'etat  do  par£sie  plus 
on  moins  marquee  des  membres,  ilpeul  exisler  encore  des  paralysies 
completes,  dont  Ph6mipl6gie  est  la  plusfrequentc.  La  simple  asthenic 
o-eneralisec  correspond  a  une  action  lente  et  diffus6e  de  la  compression. 
Elle  est  en  relation  avec  les  fails  que  Serre  a  pu  observer  chez  les 
animaux,  en  provoquant  l'hemorragie  meningee,  experiences  au  cours 
desqiielles  l'auteur  n'a  jamais  pu  observer  de  paralysies  v6ritables. 

Son  procede  etait  d'ouvrir  les  sinus  de  la  dure-mere.  De  la  sorte, 
il  se  produisait  un  epanchement  effectue  avec  une  certaine  lenteur 
et  aboutissant  a  une  nappe  hemorragique,  plutot  qu'a  la  compression 
fotense  d'une  region  precise. 

A  Fenconlre  de  l'aslhenie,  Themiplegie  est  le  resultat  d'une  action 
plus  marquee  et  plus  localisee.  Elle  peut  apparaitre  brusquement,  en 
s'accompagnant  d'abord  de  tous  les  signes  habiluels  de  l'apoplexie, 
comme  dans  l'hemorragie  cerebrale.  Dans  d'autres  cas,  elle  s'etablit 
plus  ou  moins  lentement  avec  les  caracteres  quelle  affecte  plus 
volontiers  dans  les  thromboses.  Elle  est  Basque  ou  tout  d'abord  pr6- 
cedee  de  contractures  et  de  phenomenes  d'irritation  corticale. 

Mais  le  caractere  le  plus  important  qu'elle  presente  estla  frequence 
avec  laquelle  la  paralysie  des  membres  repond  au  meme  cote  que  la 
lesion  nnmingee  et  non  au  cote  oppose,  suivant  la  regie  si  generale 
des  hemiplegies  cerebrales.  Bouillon-Lagrange,  Wood,  Virchow  en 
ont  rapporte  des  exemples.  Ilfaut  reconnaitre  que  l'explication  de  ce 
singulier  phenomene  n'est  pas  facile  a  donner.  Le  siege  d'une  hemi- 
plcgie  du  meme  cot6  que  la  douleur  de  tete  est  done  un  signe  en 
faveur  d'une  pachymeningite  hemorragique,  mais  la  valeur  diagnos- 
tique  qu'on  en  peut  cleduire  n'est  que  fort  relative,  puisque  la  meme 
paralysie  peut  singer,  dans  la  meme  maladie,  du  cote  oppose  a  la  lesion. 

Quelle  est  la  frequence  de  cette  hemiplegie?  D'apreslastatistique  de 
Boudet,  elle  existait  12  fois  sur  40  cas.  On  s'explique  le  peu  de  fre- 
quence de  ce  symptome  en  raison  des  conditions  un  peu  speciales  de 
localisation  et  de  degre  de  la  compression  qui  sont  necessaires  a  le 
produire.  Ouelques  auteurs  ne  le  signalent  meme  pas  parmiles  autres 
symptomes  de  l'hemorragie  des  meninges. 

On  a  encore  cite  quelques  exemples  de  diplegies,  avec  lesions  hemor- 
ragiques  bilaterales.  La  paralysie  de  1'un  des  cotes  etait  plus  pro- 
noncee  que  celle  de  l'autre. 

Dans  la  sphere  de  la  sensibilite  generale,  il  y  a  souvent  diminution 
dcs  impressions  sous  ses  differents  modes.  S'il  existe  une  hemianes- 
thesie  nettement  appreciable,  elle  est  en  rapport  avec  la  paralysie  cor- 
respondante  du  mouvement  et  n'apparait  que  temporairement.  Elle 
disparait  alors  que  la  paralysie  persiste. 

Du  cote  du  globe oculaire,  on  asignale  le  nystagmus.  Ilfaut  insister 
snr  I'absence  de  mouvement  de  rotation  oude  convulsions  des  muscles 
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oculaires.  Les  pupilles,  qui  a  la  periode  meningilique  etaienl  relrecies, 
se  dilatent  ult6rieurement. 

L'amblyopie  n'est  que  plus  ou  moins  marquee.  Par  contre,  il  est 
du  cote  de  1'ocil  un  symptdme  facile  a  conslalcr  et  d'une  reclle 
importance.  C'esl  la  papillile,  l'oedeme  de  la  pupille  avec  stase  vei- 
oeuse.  Ce  symptdme  a  ici  les  memos  caracteres  que  dans  les  tumeurs 
du  cerveau;  il  est  en  relation  avec  la  compression  exercee  sur  l'ence- 
phale  par  le  foyer  hemorragique.  Nous  en  avons  donn6  la  description 
detaillee  au  chapitre  des  tumeurs. 

L'examen  des  aulres  organes  pcrmet  de  reconnattre  quelques 
particularity's.  II  est  frequent  de  renconlrer  un  ralentissement  des 
battements  cardiaques.  Du  cdte  de  la  respiration,  on  peut  noter  le 
rythme  de  Cheyne-Stokes. 

Du  c6le  des  fonctions  digestives,  on  a  releve  quelques  vomisse- 
ments  espaces,  avec  constipation  habituelle,  niais  non  opiniatre 
comme  dans  les  meningites  aigues. 

Des  sueurs  generates  et  des  troubles  vaso-moteurs  sonl  frequents. 

Parfois  il  y  a  de  la  fievre,  sous  forme  d'acces,  la  temperature 
s'elevant  de  un  ou  deux  degn's. 

A  mesure  que  la  compression  generale  s'accuse,  la  depression 
et  la  torpeur  inlellecluelle  deviennent  de  plus  en  plus  prononcees. 
Lemalade  reste  plonge  dans  un  demi-sommeil,  sinondans  la  stupeur. 
II  n'est  pas  rare  d'observer  dans  ces  conditions  des  mouvements 
automatiques,  des  mouvements  involontaires  de  prehension,  de 
battements  de  l'air,  des  tics  se  repetant  avec  lenleur  et  monotonie, 
des  rigidites  avec  attitude  forcee  de  la  nuque.  Le  gatisme,  les  acces 
apoplectiformes,  les  escarres,  la  congestion  pulmonaire,  le  coma  pre- 
cede de  convulsions,  mettent  fin  a  ce  lamentable  etat. 

La  marche  de  la  maladie  est  indiquee  en  ces  grandes  lignes  avec 
la  double  division  precedente.  A  la  periode  de  meningite  corres- 
pondent des  sympfdmes  d'excitation,  de  douleur  localisee.  Brusque- 
ment  ou  lentement  survient  un  etat  de  d6pression  marquee  du  cdte 
de  l'intelligence  et  de  la  motricite,  parfois  des  paralysies  locales.  La 
compression  generale  ou  locale  par  lepanchement  rend  compte  des 
symptdmes  de  celte  periode. 

La  dur6e  habituelle  est,  en  folalite,  de  plusieurs  semaines  ou  plu- 
sieursmois. 

La  mort  est  presque  toujours  la  consequence  de  la  pachyme- 
ningite  hemorrag.que.  Cependant,  a  tilre  d'exception,  il  faut  rappelrr 
que,  meme  apres  Tepanchement,  il  peut  survenir  une  organisation 
secondaire,  avec  transformation  en  kyste  a  contenu  fibrineux  et 
meme  infiltration  calcaire.  De  tels  faits  dcmonlres  par  les  autopsies 
sont  la  preuve  d'une  guerison  relative,  assignant  a  la  maladie  une 
duree  indetermin6e  et  etablissant  en  outre  la  possibilite  de  son 
evolution  a  peu  pres  latenle. 
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Symptdmes  des  b.<3morragies  non  enkystees.  Hemor- 
rai»ies  pie-meriennes,  ventriculaires,  c6rebrales,  basi- 
Iaires.  —  Contrairement  aux  h6morragies  qui  se  font  au  sein  dc 
fausses  membranes,  lesang,  quel  que  soil  le  point  d'ouilprovient,  se 
repand  dans  les  espaces  meninges,  la  oil  il  trouve  la  resistance 
moindre  et  Faeces  leplus  facile.  II  diffuse  en  particulier  dans  l'espace 
sus-arachno'idien,  ou,  si  l'hemorragie  est  moins  abondante,  dans  les 
espaces  et  les  confluents  qui  sont  situes  au-dessous  de  l'arachno'ide. 
Les  symptdmes  correspondants  ne  sont  nullement  en  relation  avec 
Fun  ou  Fautre  de  ccs  deux  sieges  dc  predilection.  En  matiere 
d'hemorragie diffuse,  tout  est  subordonn6a  labrusquerieeta  la  quan- 
tite  du  sang  epanche,  c'est-a-dire  au  degre  de  la  compression.  Si 
Ton  a  pu,  en  raison  des  fails  rapporles  par  Prus  et  par  Calmeil, 
etablir  que  l'hemorragie  elite  sous-arachno'fdienne  donnait  lieu  a  des 
symptomes  moins  in  tenses  que  dansl'epanchement  sus-arachno'idien, 
ce  n'est  pas  le  fait  de  la  localisation  de  la  lesion,  mais  celui  de  la 
moindre  abondance  de  l'ecoulement  sanguin.  Pour  les  memes  raisons, 
l'hemorragie  sous-pie-merienne  est  attenuee  en  ses  symptomes.  La 
preuve  en  est  que,  clans  les  cas  oil  l'epanchement  est  de  meme  siege, 
mais  en  quantit6  plus  abondante,  la  pretendue  distinction  sympto- 
matique  ne  persiste  pas.  Ainsi  se  trouve  encore  continue  par  la  cli- 
nique  le  peu  d'importance  que  nous  avons  signale,  en  trailant  l'ana- 
lomie  pathologique,  des  trop  nombreuses  subdivisions  adoptees  en 
cette  matiere. 

Les  hemorragiesmeningees  nonenkystees  se  reduisent  tres  souvenf 
a  un  petit  nombre  de  symptdmes,  ccuxd'une  apoplexie  plus  ou  moins 
complete,  avec  paresie  des  membres,  rigidite  ou  convulsions 

Comme  l'hemorragie  peut  etre  le  resultat  final  de  multiples  lesions 
des  vaisseaux,  des  meninges,  de  l'encephale,  il  existe  parfois  des 
prodromes  qui  correspondent  a  revolution  de  ces  lesions.  La  demence 
et  Talienation  mentale  precedent  assez  souvent  l'hemorragie,  si  fre- 
quente  dans  les  asiles  d'alienes.  Dans  d'autres  cas,  il  s'agitseulement 
d'un  leger  affaiblissement  des  facultes  intellectuelles,  de  vertiges 
repetes,  de  maux  de  tete,  de  symptdmes  d'arteriosclerose  ccr6brale, 
aorlique,  renale,  etc.  II  faut  insister  sur  la  cephalalgia  Elle  peutpre- 
ceder  l'hemorragie  de  plusieurs  mois  et  Stre  de  la  plus  grande  inten- 
site.  Ce  fut  le  cas  chez  un  vieillard  athe>omateux  que  nous  avons  pu 
observer  et  dont  la  lesion  consisfait  en  arterites  multiples  des 
vaisseaux  de  la  pie-mere,  en  dehors  de  toute  lesion  inflammatoire. 

Avec  ou  sans  prodromes,  l'h6morragie  meningee,  au  moment  oil  elle 
se  produit,  s'accuse  par  une  apoplexie,  mais  dont  les  caracteres  sont 
assez  particuliers.  Si  l'attaque  peut  se  pr6senter  sous  la  forme  de 
l'ictus  apoplcclique  le  plus  net,  cela  du  moins  n'est  pas  la  regie 
gen6rale.  Voici  comment  les  choses  se  passent  dans  les  cas  les  plus 
typiques  :  le  malade  palit,  il  eprouve  du  malaise  avec  tendance  a  la 
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hpolhymie  sans  perte  subite  dc  connaissance,  sans  chute  immediate. 
Ces  symptdmes  s'eloignent  quelque  pen  de  la  signification  precise 
des  termes  d'ictus  apopleclique.  Un  moment  aprcs,  la  perte  de  con- 
naissance se  produit,  le  malade  reste  immobile  dans  le  decubitus 
dorsal  :  la  sensibility  est  obtuse  ou  nulle  :  habituellement  on  reveille 
encore  quelques  vagues  mouvemenls  par  une  excitation  douloureuse 
du  tegument  externe  ;  l'examen  permel  de  conslater  que,  si  les  muscles 
sont  immobiles,  leur  resolution  n'est  pas  complete,  les  mcmbres 
souleves  ne  retombenl  pas  avec  l'etat  deflaccidile  de  I'apoplexie  cere- 
l>rale;  on  6prouve  quelque  resistance  a  les  flechir  ou  a  les  etendre, 
on  a  l'impression  que  le  tonus  musculaire  est  ltgerement  augments, 
ou  que  la  rigidile  des  masses  musculaires  s'oppose  a  un  certain  degre 
aux  mouvements  qu'on  cherche  a  leur  imprimer;  le  pouls  est  plul6t 
ralenti  et  tendu;  il  ya  incontinence  d'urine. 

La  premiere  de  ces  deux  phases,  paleur  avec  etat  lipothymique,  est 
la  consequence  de  la  perte  de  sang;  la  seconde  est  probablemenl  le 
resullat  de  la  compression  avec  ischemic  del'6corce  cerebrale  et  de  la 
congestion  compensalrice  des  centres  sous-corlicaux. 

Le  premier  stade  peut  aussi  elre  constitue  par  un  etat  de  somno- 
lence plus  ou  moins  profonde,  auquel  succede  le  coma,  puis  la  mort. 
Encore  ici  il  est  possible  de  reconnaitrc,  dans  la  somnolence  qui  pre- 
cede le  coma,  le  caractere  d'une  lesion  qui  ne  s'etablil  pas  tout  a 
coup,  avec  cetle  brusquerie  significative  qu'elle  comporte  dans 
l'hemorragie  c6r6brale.  L'apoplexie  meningee  s'etablit  avec  plus  de 
lenteur;  une  fois  le  vaisseau  ouvert,  il  faut,  pour  que  les  accidents 
se  produisent  au  complet,  que  la  compression  s'exerce  sur  1'ensemble 
de  l'cncephale;  cVsl  pen  i\  peu  que  ce  resultal  est  obtenu,  quand  le 
sang,  trouvant  d'abord  une  certaine  resistance,  a  pu  distendre  les 
espaces  meninges  dans  lesqucls  il  se  repand,  jusqu'a  ce  que  la  pres- 
sion  soitassez  grande  pour  arreter  son  ecoulemenl. 

C'est  a  ces  conditions  de  physiologic  palhologique  que  repond  le 
premier  caractere  de  I'apoplexie  meningee,  a  savoir  une  ceiiaine  pro- 
gression dans  la  perte  de  connaissance.  Le  second  caractere  est  la 
rigidile  qu'on  observe  souvent  dans  les  membres  et  qu'il  faut  metlre 
en  opposition  avec  l'etat  de  fiacciditc  de  I'apoplexie  par  foyer  intra- 
cerebral. A  un  degre  plus  marqu6,  ou  plus  evident,  ce  sont,  des  con- 
vulsions generales  ou  parlicllcs,  cpileptiformes,  parfois  en  acces 
repetes,  qui  se  produisent;  ou  encore,  des  contractures  violentes.  C'est 
un  preceplc  classiquc  de  considerer  les  contractures,  dites  precoces, 
au  cours  meme  d'une  apoplcxic  comme  relevant  d'une  lesion  ou  d'une 
complication  meningee  ou  ventriculaire.  Rigidite,  convulsions,  con- 
tractures precoces  ne  sont  probablement  que  les  trois  degres  des 
memes  conditions  anatomiques,  et  on  peut  les  observer  tous  trois 
chez  un  meme  malade.  On  les  a  attributes  souvent  a  l'irritalion  pro- 
duite  par  le  sang  sur  les  surfaces  meningees.  Cette  irritation  n'csl 
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pas  tres  vraisemblaMe  :  le  sang  ne  saurait  efre  compare  an  nitrate 
d'argent  qui,  injecte  clans  les  meninges,  a  pu  produirc  des  convul- 
sions, probablement  par  absorption  el  action  sur  les  elements  ner- 
veux.  La  compression  a  elle  seule  paralt  de  son  cdl6  plus  apte  a 
provoquer  la  resolution  generale,  ou  des  paralysies  localis6es  en 
raison  de  son  siege.  Pour  nous,  la  compression  est  en  cause,  mais 
seulementen  provoquanl  d'un  cote  l'ischemie,  de  l'autre  l'hyperemie 
Gompensatrice,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  plus  haut. 

Parfois  on  observe  une  paralysie,  une  hemiplegie.  On  a  egalement 
cite  la  possibility  de  convulsions  des  muscles  oculaires.  Rarement  il 
existe  des  troubles  pupillaires.  Le  pouls,  d'abord  normal  ou  ralenti, 
s'accelere  de  plus  en  plus,  jusqu'a  140  environ  ;  il  devient  en  mfime 
temps  de  plus  en  plus  faible.  Le  coma  s'accuse  de  plus  en  plus  et  la 
mort  survient  rapidemenl. 

Daus  d'autres  cas,  a  evolution  plus  lente,  apres  l'apoplexic,  le 
malade  rcvient  a  lui.  II  est  abattu  et  prostre"  ;  toujours  il  accuse  de 
la  cephalalgie,  localisee  ou  non  ;  souvent  on  constate  alors  nettement 
une  hemiplegie,  parfois  une  diplegie  si  l'epanchement  occupe  les 
deux  hemispheres.  A  ce  moment,  des  acces  convulsifs  peuvent  encore 
eclater  et  m6me  des  acces  subintrants.  On  peut  voir  apparaitre  la 
lievre  avec  langue  seche  et  brunatre,  etat  typho'ide,  delire  ou  sub- 
delirium.  Ce  delire,  cette  fievre,  ces  acces  subintrants  sont  certaine- 
ment  en  rapport  avec  une  infection  secondaire  aigue. 

La  mort  peut  encore  survenir  au  bout  de  plusieurs  jours  avec 
acceleration  croissante  du  pouls  et  torpeur  progressive.  Enfin  le  mal 
peut  passer  a  l'etat  chronique,  durer  quelques  mois,  avec  ou  sans 
paralysies,  avec  affaiblissement  general  et  etat  de  marasme. 

Tel  est  habituellement  le  tableau  clinique  de  l'apoplexie  meningee. 
Mais,  d'autre  part,  certaines  circonstances  peuvent  le  modifier  de 
fagon  assez  notable. 

L'hemorragie  est  frequente  chez  les  nouveau-nes.  La  mort  du 
fcetus  en  est  la  consequence,  ou  bien  l'enfant  nait  vivant  mais  en 
(Hat  d'asphyxie.  L'asphyxie  des  nouveau-nes  serait  dans  un  tiers  des 
cas,  d'apres  Cruveilhier,  causee  par  une  hemorragie  des  meninges. 
Dans  ce  cas  l'enfant  est  en  6tat  de  mort  apparente,  et  souvent  il 
succombe  tres  peu  de  temps  apres  la  naissance  sans  aucun  symptdme 
special.  Si  la  vie  se  prolonge  quelques  jours,  on  observe  de  la  cyanose, 
de  l'apathie,  des  convulsions,  de  la  dyspnee.  D'apres  Legendre,  la 
contracture  des  membres  et  iesraideurs  musculaires  pourraient  s'ob- 
server  egalement. 

D'une  fagon  generale,  les  syinptdmes  permeltent  plus  de  soupgon- 
ner  que  d'affirmer  la  presence  d'un  epanchement  de  sang.  II  parail 
certain  que  la  maladie  peut  guerir  dans  quelques  cas,  qui  sont  l'ex- 
ccption.  La  maladie  de  Little,  la  dipl6gie  infantile,  et  probablement 
'I  autres  maladies  de  Fencepludeef  datant  de  la  naissance,  reconnais- 
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sent,  parmi  lours  causes  inverses  et  multiples,  t'h6morragie  menin- 
ges, avcc  les  lesions  qui  l'accompagnenl. 

L'epanchement  traumali(|ue  olfre  egalemenl  quelques  caracteres 
parliculiers.  D'apres  Gerard-Marchant,  la  compression  cerebrale 
est  beaucoup  plus  intense  ct  plus  rapide  dans  les  6panchements 
extradure-meriens,  qui  se  colleclent  dans  la  zone  decollableetforment 
tumour,  que  lorsqu'il  existe  un  6panchement  intradure-m6rien  etendu 
en  surface.  L'h&niple'gie  et  le  stertor  sont  les  deux  symptdmes  prin- 
cipaux  dont  l'association  implique  que  le  traumalisme  est  com- 
plique  d'h6morragie.  D'apres  le  meme  auteur,  le  stertor,  Le  coma, 
I'hemiplegie,  la  resolution  gcnerale  peuvent  etre  masqu6spar  l'appa- 
reil  symplomatique  de  la  contusion  cerebrale  ou  de  la  commotion, 
si  souvent  contemporaines  d'un  epanchement  intracranien.  Enfiu 
ces  divers  symptdmes  n'ont  pas  de  valeur  s'ils  ne  sont  pas  associes; 
au  contraire,  ils  sontpresque  pathognomoniques  s'ils  coincident  (1). 
La  mort  en  est  la  consequence  la  plus  habituelle. 

L'hemorragie  meningee  est  parfois  la  complication  de  1'asystolie 
cardiaque.  Les  symptomes  en  sont  souvent  obscurs.  Le  malada, 
cyanose,  presente  des  veines  jugulaires  saillanles  el  dilat6es, 
quelques  vertiges  ou  de  l'assoupissement  annongant  un  elat  de 
congestion  veineuse  de  l'encephale,  a  la([uelle  se  mfilent,  souvent 
d'une  mani6re  fort  indistincte,  les  signes  de  la  rupture  d'une  veinule 
de  la  pie-mere.  Au  cours  des  infections  aigues,  si  l'hemorragie  est 
de  peu  d'abondance,  les  symptomes  en  sont  entieremerit  couverts  par 
les  manifestations  cer6brales  de  l'infection. 

II  en  fut  ainsi  chez  un  malade,  atteint  de  grippe  infectieuse,  que 
nous  avons  pu  observer.  Les  symptfimes  cerebraux,  maux  de  tete, 
dclire,  spasmes  musculaires,  insomnie,  phenomenes  m6ningitiques, 
qui  existerent  des  le  d6but,  traduisaient  un  ensemble  de  lesions  dont 
l'hemorragie  pie-merienne  n'etait  qu'une  partie.  Celle-ci  n'en  est  pas 
moins  l'une  des  16sions  possibles  des  infections  aigues  a  d6termina- 
tions  enc^phaliques. 

DIAGNOSTIC.  —  II  faut  reconnaitre  que  le  diagnostic  de  l'h6morraJ 
gie  mening6e  olTre  souvent  de  reelles  difficult6s. 

Dans  Jes  cas  ou  la  maladie  causale  evolue  en  deux  phases  distinctes, 
l'hemorragie  a  6te  souvent  precedee  de  symptdmes  qui  peuvent 
mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Mais,  d'autre  part,  ces  symptomes 
peuvent  se  rencontrer  dans  d'autres  maladies,  soit  a  l'etat  isole,  soit 
combines,  soit  en  tolalite.  La  cephalalgie,  le  retrecissement  pupillaire, 
les  vertiges,  la  torpeur  cerebrale  appartiennenta  la  syphilis  c6r6bralc, 
aux  tumeurs  de  l'encephale,  aussi  bien  ({u'a  la  pachymeningile  qui 
precede  l'hemorragie.  Ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  la  douleur  de  la 

(I)  Gi':nAHD-MARCHANT,  loc.  cU.,  p.  125  ct  126. 
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syphilis  est  surlout  nocturne,  c'est  que  la  meningite  qu'elle  produil 
esl  de  beaucoup  plus  frSquente  au  niveau  de  la  base.  Dc  la  sorte, 
cellc  localisation  entraine  presque  forcement  des  signes  do  compres- 
sion ou  de  destruction  au  niveau  des  nerfs  craniens  qui  tous  traver- 
sent  la  region interessee.  Lesparalysiesoculaires,  faciales,  lesdouleurs 
dans  la  sphere  dutrijumeau,  les  atrophies  papillaires,  la  surdite,  etc., 
sont  done  en  rapport  avec  la  syphilis,  en  ce  que  celle-ci  se  localise 
plus  souvent  a  la  base  de  l'encephale.  L'i\ge  et  les  antecedents  du 
malade,  Faction  du  traitement  auront  egalementune  certaine  valeur. 

La  cephalalgie,  les  vortiges,  la  torpeur  sont  cgalement  les  signes 
habituels  des  tumeurs.  La  pachymeningite  se  rencontre  plus  specia- 
lement  chez  les  alcooliques,  les  vieillards,  les  ali(5nes,  les  traumatisms 
a  une  date  plus  ou  moins  eloignee.  La  stase  papillaire  est  un  sym- 
ptome  des  plus  frequents  clans  les  tumeurs  de  l'encephale.  II  Test 
beaucoup  moins  dans  la  pachymeningite  et  il  semble  qu'il  s'y  montre 
d'une  fagon  beaucoup  plus  tardive.  II  y  a  en  cela  quelques  elements 
d'un  diagnostic  differentiel  qui  d'ailleurs  ne  sont  necessaires  que 
clans  certaines  conditions,  loutes  les  tumeurs  etant  loin  de  pouvoir 
preter  a  confusion. 

Les  accidents  paralytiques  peuvent  encore  survenir  au  cours  de  la 
meningite  tuberculeuse  et  avoir  ete  precedes  par  consequent  de 
svmptomes  d'irritation  meningee.  En  pareilcas,  la  confusion  est  sur- 
tout  possible  dans  la  meningite  tuberculeuse  de  l'adulte  qui  peut, 
on  le  sait,  se  presenter  avec  des  localisations  et  une  allure  de  maladie 
chronique.  Or  la  meningite  tuberculeuse  chronique  est  rare  chez 
l'adulte  et  plus  encore  chez  le  vieillard,  tandis  que  ces  deux  ages,  et 
surtout  le  second,  sont  plus  specialement  ceux  de  la  pachymeningite 
hemorragique.  D'autre  part,  s'il  s'agit  d'enfants,  cette  derniere  ma- 
ladie est  plus  frequente  de  la  naissance  a  l'age  de  trois  ans,'  tandis 
que  la  tuberculose  des  meninges  commence  a  se  montrer  a  cette 
epoque.  De  plus,  dans  la  pachymeningite  la  douleur  est  plus  fixe, 
moins  exacerbante,  les  vomissements  sont  plus  rares,  la  constipation 
moins  opiniatre  que  dans  la  tuberculose. 

Si  de  la  meningite  on  passe  aux  signes  de  l'epanchement  de  sang, 
dontles  principaux  sont  l'apoplexie,  l'hemiplegie  et  les  convulsions, 
un  diagnostic  s'impose  avec  une  autre  categorie  de  maladies,  au 
cours  desquelles  se  rencontrent  ces  memes  symptomes.  Et  tout 
d'abord  l'hemorragie  c6r6brale.  A  ce  sujet  nous  devons  revenir,  en  y 
insistant,  sur  le  parallele  que  nous  avons  deja  indique  entre 
l'apoplexie  meningee  et  l'apoplexie  cerebrale,  en  traitant  des  sym- 
ptdmes  de  l'hemorragie  non  enkystee.  II  y  a  la  des  difl^rences  sen- 
sibles.  L'hemorragie  meningee,  pour  aboulir  a  la  perte  de  connais- 
sance,  doit  arriver  a  comprimer  en  masse  les  centres  nervcux ;  il 
laut,  done  que  le  sang  soil  verse  en  abondance.  Or  il  eprouve  une 
certaine  resistance,  il  se  repand  avec  une  certaine  lentcur.  De  In, 
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I'apoplcxic  n'a  pas  la  brusqucrie  qu'on  observe  dans  1'hemonragie  du 
cerveau,  elle  s'accuse  d'abord  par  des  signes  de  paleur,  de  defail- 
lancc,de  somnolence,  pour  aboulir  a  son  tenne  ultime,  le  coma.  Dans 
l'hemorragie  c6rebrale,  le  mecanisme  du  sympldme  apoplexie  esl  fort 
different :  cc  n'est  pas  par  la  quanlile  de  sang  et  la  compression  (pie 
l'iclus  sc  produil,  c'est  par  la  dechirure  brusque,  secondaire,  com- 
plete d'emblee  de  la  substance  nerveuse.  Ainsi,  pour  les  meninges 
I'apoplexie  est  en  quelque  sorte  progressive  :  elle  est  brusque  el 
complete  dans  l'hemorragie  cerebrale. 

Si  une  paralysie  doit  survenir,  les  mfimes  differences  se  retrouvenl 
dans  l'un  et  l'aulre  cas.  A  la  rupture  subitede  la  substance  nerveuse 
correspond  une  hemiplegic  afleignant  de  suite  son  maximum;  a  la 
compression  lenle  succede  une  hemiplegie  lentement  progressive. 
La  premiere  ne  peutquedecroitre,  laseconde  ne  peul  qu'augmenler. 

L'iclus  et  l'hemiplegie  des  thromboses  se  rapprochent  davanlage 
de  ce  qu'on  voit  dans  rhemorragie  meningee;  le  malade.  sans  perdre 
connaissance  completement,  peut  assez  souvent  se  rend  re  compte 
dudcveloppementdesa  paralysie.  Eh  bien,  dans  I'apoplexie  meningee, 
il  n'en  est  pas  ainsi  :  la  compression  entraine  le  plus  souvent  la  perte 
de  connaissance  avant  l'hemiplegie,  si  toutefois  celle-ci  a  lieu,  ce  qui 
n'esl  pas  la  regie.  II  y  a  en  cela  une  difference  assez  importante  et 
que  le  diagnostic  ne  saurait  negliger. 

En  troisieme  lieu  viennent  la  rigidite  et  les  convulsions.  Celles-ci 
se  renconlrenl  dans  rhemorragie  cerebrale,  ou  Ton  connait  les  con- 
tractures diles  precoces  et  les  convulsions,  mais  c'est  surlout  lorsque 
le  sang,  dechirant  la  substance  nerveuse,  fait  irruption  dans  les 
espaces  meninges  ou  dans  les  ventricules,  que  ces  symptomes  peuvent 
eclater.  lis  sont  done  en  general  l'indice  d'une  hemorragie  meningee. 

Les  atlaques  Jd'epilepsie  parlielle  ou  generalisee  ont  des  causes 
extrfimement  multiples,  et  c'est  surtout  en  raison  des  symptomes  qui 
les  accompagnent,  des  maladies  qui  en  sont  l'origine,  que  le  diagnostic 
peuttirerses  indications  precises.  Nous  n'y  insisteronspasdavantage. 

Enfin,  apres  la  periode  de  meningite,  quand  elle  exisle,  apres  celle 
de  l'epanchement,  rhemorragie  meningee  peul  aboulir  a  un  etat 
kystique,  a  la  p6riodedite  d'organisation,  periode  chronique,  pendant 
laquelle  peuvent  persisler  quelques  phenomenes  de  compression. 

Chez  les  enfants,  la  presence  de  l'hydrocephalie  acquise,  avec  elar- 
gissement  des  fonlanelles,  saillie  du  front  en  avant,  voute  cranienne 
repoussee  en  dehors,  et  sueredant  aux  symptomes  I  mitation 
meningee,  permettra  un  diagnostic  assez  precis. 

Chez  les  adultes,  au  conlraire,  la  periode  de  kyste  organic'-  ne 
s'accuse  que  par  des  signes  incer tains,  variables  suivant  les  cas, 
mais  le  plus  souvent  d'une  banalilc  qui  ne  permel  pas  de  form\der 
une  opinion  precise.  Chez  euxaussi  le  kysleorganise  peulresterabso- 
lument  latent.  S'il  y  a  eu  des  symptomes,  Ieur  succession  et  les 
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maladies  anlericures,  si  elles  sonlde  cellos  qui  produiscnt  lcshemor- 
ragies  meningees,  pourront  du  moins  fournir  quelques  presomplions. 
II  est  encore  possible  qu'a  cette  periode  I'examen  de  la  p&pille  puisse 
tHre  posilil'. 

PRONOSTIC.  —  TRAITEMENT.  —  L'hemorragie  meningee  est  inva- 
riablcment  une  maladie  Ires  grave.  Dans  la  majority  des  cas  elle  se 
terminepar  la  niorl.  Celle-ci  peut  survenir  brusquement  dans  la  forme 
apoplectique  avec  coma.  D'auLres  l'ois,  la  survie  a  lieu  pendant 
quelques  jours  ou  quelques  mois,  le  malade  restant  infirme,  avec  des 
signes  soit  de  paralysie  locale,  soil  de  compression  generale.  De  nou- 
velles  hemorragies  peuvenl  seproduire,  etil  est  des  formes  depachy- 
m^ningite  oil  celles-ei  se  repetent  a  espaces  eloignes,  en  petite 
quantite,  entrainant  une  decheance  de  plus  en  plus  marquee.  D'autres 
fois  encore,  rhemorragie  s'organise  sous  forme  dekyste,  etce  sonf  la 
les  cas  les  plus  favorables.  II  s'agit  alors  d'une  guerison  incomplete. 
La  survie  peut  etre,  en  ces  circonstances  relativement  rares,  d'une 
duree  indefinie.  Enfin  on  cite  des  cas,  et  ceci  interesse  egalemcntle 
pronostic,  ou  la  maladie  est  restee  completement  latente  pendant  la 
vie,  l'autopsie  seule  ayant  pu  la  faire  reconnaitre. 

Dans  de  telles  conditions,  que  peut  et  que  doit  etre  le  traitement  ? 
Dans  le  cas  de  pachymeningite  hemorragique,  Fintervention  thera- 
peutique  peut  avoir  lieu  dans  chacune  des  trois  periodes  qui  cons- 
tituent le  processus  morbide.  A  la  premiere  periode,  oil  il  y  a  menin- 
gite,  letraitement  doit  s'efforcer  dediminuerrinflammation.  Lerepos 
complet,  la  glace  en  application  sur  la  tete,  employee  chaque  fois 
qu'il  y  aura  douleur,  les  sangsues  aux  apophyses  mastoides,  la  revul- 
sion sous  differentes  formes,  les  purgatifs  repetcs,  le  calomel  a  doses 
fractionnees,  un  regime  d'oii  sera  exclu  tout  excitant,  sont  les  princi- 
paux  moyens  a  employer. 

A  la  periode  d'hemorragie,  le  traitement  a  pour  but  de  combattre 
la  congestion  et  de  favoriser  la  resolution  des  epancbements.  Les 
laxatifs,  les  purgatifs  drastiques,  si  on  se  propose  une  action  plus 
intense,  seront  utiles  dans  ce  but.  Les  ventouses  seches  en  appli- 
cation repetee,  les  ventouses  scarifiees  a  la  nuque,  la  saignee  ou  les 
sangsues,  si  l'etatdu  malade  le  comporte,  ou  si  rhemorragie  coincide 
avec  la  suppression  d'hemorroides,  seront  employees  egalement. 

A  la  troisieme  periode,  l'iodure  de  potassium  sera  associe  a  l'un 
des  moyens  precedents  de  revulsion  ou  de  derivation  du  c6te  de  la  peau 
ou  de  l'intestin.  Dans  tons  les  cas,  le  regime  sera  severement  sur- 
veille  ;  le  malade  se'journera  dans  une  chambre  bien  aeree  et  fralche, 
la  tete  elevee  et  d6couverte. 

Le  traitement  de  rhemorragie  non  enkystee  comporte  exactement 
les  memos  indications  et  les  memos  moyens  que  dans  l'hemorragie 
cerebrale. 
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MMecin  principal  de  I'armde, 
Professeur  du  Val-de-Grace. 

La  chaleur  atmospherique  portee  a  un  certain  degre  determine 
chez  I'homme  et  les  animaux  des  troubles  morbides  plus  ou  moins 
graves,  souvent  mortels,  que  Ton  designe  sous  le  nom  $  insolation, 
de  coup  de  chaleur. 

Ces  accidents,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  coup  de  soldi 
(erytheme  cutane  fugace  du  a  Taction  vive  des.  rayons  solaires),  sont 
communs  dans  les  armees.  On  les  observe  sous  toutes  les  latitudes, 
non  seulement  dans  les  pays  ou  l'elevation  excessive  de  la  tempera- 
ture constitue  la  caracteristique  du  climat,  mais  aussi  dans  les 
regions  temp6rees,  et  meme  a  leur  limite  septentrionale.  Toutefois, 
c'est  dans  les  regions  tropicales  ou  chaudes,  notamment  aux  Indes, 
qu'ils  sont  communs  et  graves.  Les  medecins  militaires  anglais  ont 
cite  maint  exemple  de  regiments  qui,  surprisenmarche  par  la  chaleur, 
ont  sem6  leur  effectif  sur  la  route  et  perdu  jusqu'a  60  hommesdans 
la  memejournee.  La  gravite  de  ces  accidents  se  mesure  par  la  mortalite 
qu'ils  entrainent  :  42  p.  100  (Barclay);  33  p.  100  (Buttler);  50  p.  100 
Swift).  Sur  504  cas  reunis  par  Hill,  259  se  sont  termines  par  la 
mort.  Leur  frequence  est  egalement  grande  sur  le  littoral  de  la  Chine 
et  de  l'lndo-Chine;  il  est  en  ces  pays  des  heures  du  jour  oil  on  ne 
peut  s'exposer  au  soleil  sans  encourir  le  risque  d'une  insolation 
mortelle  :  de  1890  a  1896  le  corps  expeditionnaire  du  Tonkin  en  a 
compte  345  cas  avec  34deces.  Sur  la  cote  atlantique  des  Etats-Unis 
certaines  annees  exceptionnellement  chaudes  (1837,  1847,  1872)  ont 
ete  marquees  par  le  nombre  considerable  de  deces  dus  ala  chaleur.  A 
New- York,  en  1887,  la  population  eut  a  subirdix-huit jours  consecutifs 
de  chaleur  torride  au  sein  d'une  atmosphere  saturee  d'humidite;  le 
thermometre  marquait  37°  a  l'ombre  et  deux  fois  il  s'eleva  a  43°. 
Pendant  cette  periode,  500  personnes  perirent  (L.  Colin).  Quelques 
voies  maritimes,  la  mer  Arabique  et  surtout  la  mer  Rouge,  sont 
frequemment  en  etc  le  theatre  de  pareils  accidents  ;  a  bord  des 
paquebots  des  passagers  succombent  au  coup  de  chaleur  dans  leur 
chambre.  En  Algerie  l'insolation  a  fait  de  nombreuses  victimesparmi 
les  troupes  durant  la  phase  guerriere  de  la  conquete;  lors  d'une 
expedition  du  marechal  Bugeaud  en  1836,  200  hommes  furent  frappes 
en  quelques  heures,  11  se  suiciderent. 

Le  coup  de  chaleur  n'est  point  rare  en  Europe,  meme  par  les 


ETIOLOGIE. 


'•27 


latitudes  de  Paris,  Bruxcllcs  ct  Londres  :  les  travaillcurs  des  champs, 
Iesouvriers  que  leur  profession  expose  auxardeursdu  soleil,  les  soldats 
en  marche  sont  particulierement  i'rapp6s.  En  1853,  un  bataillon  beige 
accomplissant  une  marche  de  quatre  lieues  seme  les  deux  tiers  de 
son  effectif  sur  la  route  ;  r.)  hommes  succombent.  En  1854,  lOOhommes 
d'un  bataillon  de  chasseurs  sont  atteints  par  la  chaleur  pendant  le 
court  trajet  de  Vincennes  a  Paris;  9  meurent.  En  1859  (campagne 
d'ltalic)  plus  de  2  000  hommes  d'une  division  franchise  tombent 
sur  les  rangs  dans  la  journee  du  4  juillet,  au  passage  du  Mincio.  En 
1873,  pres  de  Charleville,  une  eolonne  prussienne  perd  18  hommes 
ail  corn's  d'une  seule  marche.  Dans  les  diverses  regions  de  France, 
la  periode  des  manoeuvres  militaires  est  marquee,  presque  chaque 
annee,  par  des  accidents  mortels  dont  le  nombre  s'est  eleve  parfois 
jusqu'a  14  pour  l'ensemble  des  troupes  mises  en  mouvement.  Les 
accidents  semblent  etre  encore  plus  frequents  et  plus  graves  dans 
Tarmee  allemande;  en  sept  annees  on  y  a  releve  773  cas  de  ce  genre, 
dont  116  suivis  de  morl  (15  p.  100  :  Hiller)  (1). 

ETIOLOGIE.  —  C'est  toujoursauxperiodes  les  plus  chaudesdel'annee 
qu'on  l'observe.  Aux  Indes  les  formes  graves  se  manifestent  avec 
frequence  en  mai  et  juin,  par  des  temperatures  qui  varient  de  34° a 
40°  et  merae  45°.  Le  danger  est  grand  lorsque  le  temps  est  lourd, 
charge  d'humidite,  circonstance  qui  diminue  l'evaporation  sudorale 
et,  par  suite,  la  deperdition  de  calorique.  Le  coup  de  chaleur  atteint 
surtout  les  sujets  exposes  a  la  radiation  solaire  pendant  la  marche  ou 
le  travail.  Mais  il  frappe  aussi  les  individus  abriles,  sedentaires  sous 
la  tente,  dans  des  baraques  ou  des  maisons;  les  memes  faits  s'obser- 
vent  au  Tonkin  et  on  les  a  plusieurs  fois  signales  en  Algerie,  parti- 
culierement dans  les  camps,  sous  des  tentes  trop  etroites,  encombrees 
ou  trop  hermetiquement  closes,  quand  les  hommes  reposent  sur  le 
sol  nu.  Dans  ces  conditions  les  sujets  inhalent  un  air  dont  la  tem- 
perature excede  de  3,  5  et  meme  9  degres  celle  de  l'air  que  respire  un 
homme  debout  (Guyon)  (2).  Les  accidents  peuvent  meme  survenir  la 
nuit,  dans  1 'immobility,  montrant  ainsi  que  Taction  directe  du  soleil 
n'est  point  necessaire  a  leur  production  ;  on  sait  d'ailleurs  que  la 
chaleur  artifirielle  produit  les  m6mes  effets  chez  les  individus  exposes 
a  un  foyer  de  calorique  intense  (mecaniciens,  chauffeurs,  Soulier  des 
bateaux  a  vapeur,  etc.). 

Dans  les  pays  temperes,  le  coup  de  chaleur  ne  se  manifeste  en 
general  qu'a  la  p6riode  la  plus  chaude  de  l'et6,  pendant  le  jour,  et 
presque  exclusivement  chez  les  sujets  soumis  a  l'irradiation  solaire. 
Cependanl  Duclaux  (3)  a  vu  a  Villefranche  (Haute-Garonne)  de  nom- 

(1)  Hiller,  Du  coup  dc  chaleur  dans  les  marches.  Bruxelles,  1887. 

(2)  Guyon,  Acad,  des  sciences,  t.  LXV. 

(3)  Duclaux,  Acad,  des  sciences,  1864. 
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breuses  personnes  qui  n'avaiont  pas  quitle  leur  appartemenl  suc- 
comber  sous  ['influence  d'une  chaleur  excessive. 

Parmi  les  troupes,  les  accidents  s'observent  habituellernent  dansles 
deux  circonstances  suivanles  : 

1°  Au  moment  des  revues  etdes  ceremonies  militaires  :  les  hommes, 
en  grande  tenuc,  charges  du  sac  etdes  amies,  contraints  a  l'immo- 
bilite,  sont  soumisa  l'influence  dc  lachaleur  etde  la  radiation  solaire, 
n'ayant  pour  abriter  leur  lete  qu'une  coiffure  bien  propre,  surtoul 
autrefois,  aentretenir  une  temperature  excessive  autourde  la  calotte 
cranienne ; 

2°  Pendant  les  marches  el  les  manoeuvres.  Les  fantassins  sonl 
alors  plus  atteinls  que  les  cavaliers,  en  raison  de  l'accroissement 
de  chaleur  produit  par  la  marche  et  de  ce  fait  aussi  que,  respiranl 
plus  pres  du  sol,  ils  inhalent  un  air  plus  echauffe.  La  marche  en 
colonnes  serrees  favorise  les  accidents  :  les  hommes  places  au  centre 
sont  soustraits  a  Taction  rafraichissante  des  courants  almospheriques 
et  subissent  en  outre  l'augmentation  de  temperature  que  cree  la 
masse  de  ceuxqui  les  entourent.  Bien  que  moins  exposes,  les  hommes 
a  cheval  sonl  parfois  atteinls,  surtout  les  cuirassiers  donl  l'armure 
emmagasine  et  concentre  la  chaleur. 

II  n'est  pas  necessaire  que  la  temperature  exterieure  soit  exces- 
sive pour  que  le  coup  de  chaleur  se  produise;  en  bien  des  episodes 
elle  ne  s'elevait  guere  au-dessus  de  24  a  25°  a  l'ombre,  mais^atteignait 
en  certains  cas  30°.  Les  accidents  apparaissent  surtout  par  les  temps 
orageux,  le  ciel  etant  plutot  nuageux  que  lumineux  et  l'atmosphere 
saturee  d'humidite.  Dans  l'immense  majorite  des  cas  ils  surviennent 
pendant  la  marche  et  plus  encore  apres  le  repas  qui  coupe  la  halte; 
d'autres  fois  ils  n'eclatent  qu'au  moment  d'un  arret,  des  que  le  fan- 
lassin  se  debarrasse  de  son  fardeau  pour  se  delasser.  En  certains 
cas,  enfin,  les  effets  du  coup  de  chaleur  ne  se  manisfestent  qu'une 
heure  ou  deux  apres  la  fin  de  la  marche;  l'liomme  a  poursuivi  sa 
route  n'accusant  que  de  la  fatigue  et  une  cephalee  violenle,  il  se 
couche  et  e'est  au  repos,  au  gile  ou  a  la  caserne,  lorsqu'il  est  sous- 
trait  a  la  chaleur  exterieure,  que  les  troubles  graves  apparaissent. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  Les  accidents  dus  a  la  chaleur  se  pre- 
sentent  a  des  degres  divers,  suivant  l'intensitede  la  cause,  la  dureede 
son  application  et  aussi  unecerlaine  part  individuelle  tenant  a  la  sus- 
ceptibilite  des  organes  du  sujet  atleint. 

Sous  la  forme  la  plus  legere,  ils  se  traduisent  par  de  la  faiblesse 
generale,  des  vertiges,  des  eblouissements,  de  la  gene  respiratoire 
avec  douleurs  constrictives  a  Tepigastre;  la  face  est  congeslionnee, 
vultueuse,  baignee  de  sueurs  ;  les  carotides  et  les  temporales  sont 
anim6es  de  battements  energiques.  Ou  bien  e'est  une  syncope  plus 
ou  moins  prolongee  ;  le  malade  tombe  brusquement,  la  face  pale,  le 
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corps  convert  de  sueurs,  la  respiration  enlrecoupee,  singultueuse  ou 
suspirieuse.  En  general  ces  troubles  n'ont  pas  de  suite  ct  dispa- 
raissent  apres  quelques  instants  de  repos  a  l'ombre  ou  dans  un 
endroil  frais  ;  maisils  peuvent  marquer  le  debut  de  phenomenes  plus 
graves. 

A  un  degre  plus  prononce,  apres  une  phase  premoniloire  caracle- 
risee  par  de  l'anxiete'  precordiale,  des  vertiges,  de  la  cephalee  et  une 
sensation  d'etouffement,  1'homme  chancelle,  tombe  sans  connais- 
sance,  dans  un  etat  comateux,  les  membres  en  resolution  ou  agih  s 
de  mouvements  convulsifs.  Le  pouls  est  plein,  vibrant,  rapide.  La 
respiration  est  acceleree,  dyspneique,  avec  rales  muqueux  disse- 
niiues  dans  les  poumons  ;  un  peu  d'ecume  ros6e  sort  parfois  des 
jevres.  La  peau  est  chaude,  couverte  d'une  sueur  abondante,  la  face 
turgide  et  vultueuse.  Les  pupilles  sont  lantSt  largement  dilalees, 
tanldt  contractees.  Des  vomissements  peuvent  se  produire  ainsi  que 
des  selles  involontaires.  La  temperature  cenlrale  s'eleve  souvent  au- 
dessus  de  39°.  Cet  6tat  peut  persister,  s'aggraver  et  aboutir  a  la 
mort ;  raais  en  general  il  se  dissipe  apres  quelques  instants  ou  plu- 
sieurs  heures,  laissant  a  sa  suite  une  sensation  de  courbature,  de  la 
cephalee  et  de  la  depression  c6rebrale. 

Dans  les  formes  les  plus  graves  les  accidents  evoluent  parfois 
dune  maniere  reellement  foudroyante  :  presque  sans  prodromes 
1'homme  palit,  tombe  sans  connaissance,  execute  des  mouvements 
respiratoires  rapides,  puis  expire  en  quelques  minutes.  Habiluelle- 
ment  l'attaqueest  prec6dee  d'un  ensemble  de  symptomes  dits  pr6mb- 
nitoires  qui  traduisent  Faction  progressive  de  la  chaleur.  C'est  d'abord 
de  la  lassitude  generale,  une  cephalee  intense,  des  vertiges,  de  la 
confusion  desidees,des  envies  incessantes  d'uriner;  puisde  l'anxielr 
precordiale,  une  constriction  thoracique,  la  gSne  respiratoire,  l'obs- 
curcissement  de  la  vue,  l'incertitude  de  la  marche.  Les  arteres  de  la 
tele  et  du  cou  sont  soulevees  par  des  battements  energiques ;  le  coeur 
palpite  d'une  maniere  tumultueuse  et  violente.  La  face  se  conges- 
tionne,  les  conjonctives  s'injectent.  La  respiration  devient  deplus  en 
plus  difficile,  1'homme  titube  et  tombe  lourdement  dans  un  elat 
comateux  complet,  les  membres  inertes,  la  sensibilite  eteinte  dans 
tous  ses  modes.  Les  muqueuses  et  parfois  la  face  se  cyanosent.  La 
poitrineestsoulevec  par  de  grands  mouvements  inspiratoires,  oubien 
la  respiration  est  courte,  saccadee,  bruyante  et  l'auscultation  fail 
entendre  des  rales  humides  dissemines  clans  les  poumons.  Le  pouls 
esl  irregulier,  a  peine  sensible;  a  la  region  precordiale  on  pereoit  un 
niurmure  confus  oil  il  est  difficile  de  distinguer  le  caractere  des  bruits 
du  coeur.  La  peau  est  seche,  brdlante,  et  donne  a  la  main  une  sen- 
sation d6sagreable.  Apres  quelques  instants  ou  quelques  heures,  le 
coma  persistant  toujours,  la  mort  arrive  par  les  progres  croissanls 
de  l'asphyxie.  C'est  dans  ces  cas,  aussi  bien  dans  l'lndequ'en  Algerie, 
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que  Ton  a  vu  la  temperature  centrale  s'elever  a  10°,  41°,  42°,  43« 
44°  et  memo  15"  pendant  la  vie ;  ces  chiffres  ont  ete  frequemment 
notes  (1). 

Dans  d'autres  circonstances  la  mort  survienl  au  milieu  de 
symptomes  dillerents.  Apres  les  signes  precurseurs  deja  indiques. 
le  malade  tombe  suns  connaissance,  la  face  pale,  livide,  les  yeus 
fixes  et  hagards,  la  pupille  contractee.  La  respiration  est  anxieuse, 
cntrecoupee;  le  pouls  petit,  filiforme  ;  la  peau  froide,  enduile  d'une 
sueur  visqueuse.  Le  cerveau  delire.  La  nuque  estraide;  les  machoires 
sont  serrees,  les  membrcs  contractures  ou  agites  dc  convulsions, 
tant6t  partielles,  tantdt  generalisees.  Le  malade  succombe  dans  un 
acces  epileptiforme  ou  apres  un  coma  absolu.  Des  faits  de  ce  genrd 
ont  ete  observes  a  Paris,  a  la  suite  d'une  revue  passee  a  Longchamp 
et  relates  par  Lacassagne  (2). 

Les  troubles  morbides  dus  a  la  chaleur  semblent  done  inlercsser  de 
prime  abord  le  systeme  nerveux  (cephalee,  vertiges,  lassitude  geiu> 
rale,  anxiete  respiratoire,  palpitations  arterielles  et  cardiaques,  coma 
ou  delire),  et  quelquefois  se  concentrent  presque  exclusivement  sur 
lui  comme  dans  la  forme  signalee  en  dernier  lieu.  Mais  le  plus  ordi- 
nairement  ils  se  continuent  par  des  desordres  respiraloires  qui 
aboutissent  a  Fasphyxie  progressive,  d'ou  le  nom  d'«  asphyxie  par  la 
chaleur »  donne  parfois  aces  accidents.  Ces  symptomes  s'accom- 
pagnent  d'une  Elevation  de  la  temperature  centrale  qui  a  pu  atteindre 
43,  44  et  meme  45°. 

Dans  les  cas  mortels  revolution  des  accidents  est  de  courte  duree. 
Elle  peut  etre  soudaine,  presque  foudroyante ;  e'est  1'eventualitL'  la 
plus  rare.  Habiluellement  elle  s'accomplit  en  quelques  heures,  entre- 
coupce  souvent  de  remissions  trompeuses  et  suivies  d'une  aggrava- 
tion brusque  qui  conduit  a  la  moi  l. 

ANATOMIE  PATH0L0GIQUE.  —  Les  lesions  conslatees a  Tautopsie 
consistent  en  une  hyperemie  tres  vive  de  tous  les  organes,  surtout 
dans  les  poumons,  les  meninges  et  le  cerveau.  Les  poumons  pre- 
sentent  l'etat  asphyxique;  ils  sont  gorges  de  sang  noir,  oedemateux, 
h6morragies  et,  en  certains  cas  meme,  ressemblent  a  la  vue  et  au 
toucher  a  deux  enormes  caillots  de  sang.  Dans  les  cavites  pleurales 
et  pericardiques  on  a  rencontre  des  exsudations  sereuses  et  sangui- 
nolentes.  Parfois  (Wood,  Zuber)  le  coeur  a  ete  trouve  vide,  retracte, 
sec,  d  une  durele  ligneuse;  maisdans  ces  faits  1'autopsie  n'a  pu  etre 
pratiquee  que  quelques  heures  apres  la  mort  et  on  sait  que  chez  les 

(1)  Zudeh,  k  Biskra,  a  constats  44°  dans  le  rectum  pendant  la  vie  et  45°  une  demi- 
heure  apres  la  mort. —  Dowler  (Nouvelle-Orleans)  releve  pendant  la  vie  :  40°,  43°, 
45°,  et  dans  un  cas  apr6s  la  mort,  43°, 5.  —  Lewick  (Indcs),  dans  cinq  cas  pen- 
dant la  vie  :  41°,5,  43°,  43",  41°, 5,  41°,  et  une  fois,  apr6s  la  mort,  44°, 5.  —  Wood. 
42°, 5,  43o,  40",  41°, 5,  43°,  et  apres  la  mort,  43°, 5. 

(2)  Lacassagne,  Le  coup  de  chaleur  (Soc.  med.  des  hop.,  1877). 
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sujels  hyperlhermises  la  rigidile  musculairc  est  Ires  prompte  a  se 
p  rod  u  ire. 

SUITES  ET  CONSEQUENCES.  —  Chez  les  sujels  qui  gue>issent  le 
coup  de  chaleur  laisse  souvent  asa  suite  un  etat  febrile  modere,  des 
troubles  gastro-inlestinaux,  de  la  dyspnee  et  une  myalgie  g6n6rale 
qui  peuvent  persister  durant  plusieurs  jours.  Parfois  aussi,  surtout 
apres  les  formes  graves  qui  ont  vivement  aclionne  l'enc6phale,  on 
pcuL  observer  des  troubles  nerveux  plus  ou  moins  durables  :  cephal^e 
rebelle,  diminution  de  memoire,  obtusion  de  l'intelligence,  affai- 
blissement  de  la  vision,  vivo  impressionnabilit6  du  sysleme  nerveux, 
paresies  ou  paralysies  partielles,  trouble  de  la  parole.  Les  etats 
neurastheniques  graves  ne  sont  point  rares  a  la  suite  de  lmsolalion, 
et  des  vesanies  ont  paru  parfois  en  etre  la  consequence. 

MODES  DE  PRODUCTION  ET  PATHOGENIE.  —  Modes  de  pro- 
duction. —  La  cause  certaine  des  accidents  est  Taction  intense  du 
calorique,  son  accumulation  dans  l'organisme;  mais  le  surchauffe- 
ment  peut  resulter  de  conditions  differentes. 

Dans  certains  cas  l'organisme  se  borne  a  emmagasiner  la 
chaleur  empruntee  au  milieu  exterieur ;  il  est  passif .  En  raison  de  la 
haute  elevation  de  la  temperature  ambiante,  qu'elle  qu'en  soit 
d'ailleurs  la  source  (soleil,  foyer  artificiel),  le  corps  regoit  du  milieu 
qui  l'entoure  plus  de  calorique  qu'il  n'en  peut  ceder ;  ainsi  se  pro- 
duisent  dans  les  pays  chauds  les  coups  de  chaleur  qui  frappent 
les  individus  au  repos  ou  abrites,  les  passagers  ou  chauffeurs 
pendant  la  traversee  de  la  mer  Rouge.  Chez  le  soldat  immobilise 
sous  les  armes  au  cours  d'une  revue  passee  au  soleil  ou  l'ouvrier 
directement  expose  a  ses  rayons,  la  radiation  solaire  suffit  a  elever 
rapidement  la  temperature  des  regions  soumises  a  son  action.  Colin 
(d'Alfortj(l)  insere  des  thermometres  sous  la  peau  d'un  cheval,  tantot 
sous  le  peaucier,  tantdt  a  une  certaine  profondeur  dans  les  masses 
musculaires  superficielles ;  Tanimal  est  ensuite  place  de  telle  sorte 
qu'un  cdte  du  corps  soit  expose  au  soleil  et  Tautre  a  l'ombre.  Au 
debut  de  l'experience  les  thermometres  marquent  35°.  Apres  trente 
minutes,  la  temperature  de  la  region  ensoleillee  s'est  elevee  a  42°, 
V autre  a  32°;  et  ce  changement  s'est  produit  par  une  temperature 
exterieure  de  22°,  un  vent  de  Nord  presque  froid,  quoique  le  soleil 
fut  assez  piquant.  Mais  si  l'hyperthermie  locale  est  rapide,  la  tem- 
perature cenlrale  (rectum,  vagin)  ne  s'accroit  que  de  1  a  2  degr6s,  du 
moins  chez  les  grands  animaux  comme  le  cheval.  II  n'en  est  plus  de 
mSme  chez  les  petits  animaux  comme  le  chien  etle  lapin  d  ont  la  tempe- 
rature centrale  atteint  vite  le  degre  incompatible  avec  la  vie.  Ainsi  un 

(1)  Couh  (d'Alforl),  Le  coup  de  chaleur  (Acad,  de  med.,  1895). 
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lapin  plac6  dans  une  cage  suspenduc  a  un  raur,  au  soleil,  donnait 
13°  au  reclum  apres  une  heure  el  mourait  trois  hem  es  et  demie  apres 
le  debut  de  l'insolalion.  Deja  Vallin  (1)  avail  monlr6  par  des  expe- 
riences bien  connues  que  l'exposilion  prolongee  au  soleil  de  juin, 
juillct  el  aout,  determinnit  chez  les  chiens  immobilises  dans  une 
goulliere  une  hyperthermic  progressive  (41°,  45",  46°)  et  la  morl  en 
une  ou  deux  heures. 

Le  surchaull'cment  du  corps  releve  d'un  autre  mecanisme 
lorsqu'il  s'agit  des  accidents  observes  chez  les  troupes  en  marche, 
sous  un  ciel  orageux,  souvent  nuageux,  et  par  des  temperatures  qui 
n'atleignent  mtSrac  pas  celle  du  corps  humain  (25°,  30°,  34°).  Alors 
l'excrcice  musculaire  cree  une  source  interieure  de  calorique 
s'ajoutant  a  celui  que  le  corps  regoit  du  milieu  exterieur.  Ton  I 
phenomene  d'aclivite  musculaire  donne  lieu  a  un  developpement  de 
chaleur  que  les  physiologistes  ont  mesur6.  L'expeVience  suivante  de 
Colin  (d'Alfort)  (2)  sur  le  cheval  est  a  cet  egard  tres  suggestive.  Un 
thermometre  est  insinue  entre  le  sous-culane  de  la  face  et  le  mas- 
seler.  Apres  avoir  lu  le  degre  initial,  la  machoire  etant  au  repos,  on 
donne  a  l'animal  quelques  poign6es  de  foin  ou  d'avoine  qui  mettenl 
immediatemenl  le  gros  muscle  en  action.  Des  la  deuxiernc  minute 
de  la  mastication,  la  temperature  s'eleve  de  plusieurs  .dixiemes  de 
degre,  et  ainsi  progressivement  jusqu'a  la  cinquieme  minute  oil 
r augmentation  lolale  vavie  en  general  de  4  a  6°;  une  1'ois  a  ce 
chiffre,  elle  se  mainlient  sans  variation  bien  notable.  Ce  degagement 
local  de  chaleur  se  repercute  sur  la  temperature  du  sang  en  circu- 
lation. Chez  le  meme  cheval  un  thermometre  est  place  dans  la  jugu- 
laire  qui  rapporte  le  sang  des  masticaleurs.  Les  machoires  etant  au 
repos,  il  marque  35°, 8;  apres  deux  minutes  de  mastication,  la  tempe- 
rature s'esteleveea  30°, 6.  La  chaleur  produite  dans  le  muscle  se  diffuse 
done  en  partie  dans  le  sang  qui  y  circule  et  tend  a  elever  la  tem- 
perature de  la  masse.  Colin  suppute  que,  par  un  exercice  violent 
ou  rapide  metlant  en  jeu  la  presquc  lolalite  du  systeme  musculaire, 
un  cheval  de  500  kilogrammes  arriverail  en  une  heure  a  elever  sa  tem- 
perature propre  de  38°  a  43°, 5,  si  cette  hyperthermic  n'etait  conjuree 
parTequivalence  des  deperdilions.  II  est  done  certain  que  lorsquela 
plupart  des  muscles  se  contractent,  la  calorification  musculaire  lend  a 
elever  la  temperature  generale  du  corps  ;  le  travail  se  prolongeanl, 
cette  temperature  devrait  croitre  en  progression  malhemalique  si 
Vexces  n'en  elaitelimine  au  fur  et  a  mesure  grace  a  la  suractivite  fonc- 
lionnelledu  coeureldu  poumon  qui  assure  la  refrigeration  du  sang  par 
son  passage  alravers  l'app  areil  respiratoire,  grace  aussi  aux  autres 
inoyens  regulateurs  de  la  temperature,  rayonnement,  perspiration 

(1)  Vallin,  Recherches  experimentalcs  sur  l'insolation  (Arch.   gen.   de  jned., 

1S70). 

(2)  Colin  (d'Alfort),  (oc.  cil. 
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insensible,  evaporation  de  la  sueur,  exhalation  aqueuse  a  la  surface 
du  poumon.  Si  la  temperature  ext6rieure  est  peu  61ev6e,  cette  deper- 
dition  du  calorique  sul'fit  g^ndralement  pour  eviter  ['augmentation 
notable  de  la  temperature  interieure.  Cependant  un  travail  muscu- 
laire  soutenu  et  prolonge  pourra  l'accrottre  de  1°  et.  merae  de  2°. 
Zuber(l)exp6rimentantsurlui-m6me,  elevaitsa  temperature  a  38°, Set 
inrine  39°, 2  par  une  marclic  forcee  ou  en  piochant  durant  une  heure, 
el  eela  malgre'  une  sudation  abondantc.  La  constatalion  suivante 
de  lliller  n'cst  pas  moins  interessante.  En  septembre  1885,  par  une 
temperature  exterieure  d'environ  20°,  Hiller  prend,  a  la  fin  d'une 
marche  militaire,  la  temperature  rectale  de  huit  fusiliers  :  «  Les  fher- 
mometres  accuserent  en  peu  de  minutes  plus  de  39°.  Les  hommes 
avaient  lous  une  temperature  propre  de  39°, 2  a  40°,1,  c'est-a-dire  la 
temperature  d'une  forte  fievre.  Pendant  l'examen,  un  fusilier  perdit 
connaissance  au  moment  meme  oule  thermometre  atteignait  40°, 1.  » 
Lorsque  la  temperature  de  Fair  ambiant  est  elle-me*me  edevee,  ([uand 
elle  se  rapproche  de  la  temperature  interieure  ou  i'atteint,  on  congoit 
que  remission  de  chaleur  propre  devienne  faible  ou  nulle,  surtout 
si  1'atmosphere  est  humide  et  calme,  si  la  secretion  cutanee  et  l'exha- 
lalion  pulmonaire  fonclionnent  mal.  La  production  du  calorique 
devenant  superieure  a  1'emission,  la  temperature  du  corps  s'eleve 
forcement.  Ainsi  s'explique  Tapparition  d'accidents  chez  les  troupes 
i  en  marche,  alorsque  la  temperature  atmospherique  n'a  rien  d'excessif 
,  (30°,  28°,  25e).  Le  travail  musculaire  a  done  une  partimportante  dans 
le  mecanisme  du  surchauffement  deTorganisme  etla  production  des 
i  accidents  imputables  a  la  chaleur.  On  sait  que  le  coup  de  chaleur  se 
i  manifeste  surtout  chez  les  animaux  mis  hors  d  haleine  en  ete  par  la  ■ 
i  rapidite  des  allures  auxquelles  on  les  force  (chevaux  de  course,  de 
I  fiacre),  l'intensite  du  travail  auquel  on  les  soumet  (chevaux  de  trait, 
cheval  et  bceuf  qui  labourent  en  terre  forte  ou  trainent  de  lourdes 
i  charges  sur  une  cote).  Dans  leurs  experiences  sur  la  palhogenie  du 
(  coup  de  chaleur,  Laveran  et  Regnard  (2)  ont  montre  que,  de  deux 
chiens  places  dans  une  mfime  atmosphere  surchauffee,  celui  qui  tra- 
i  vaille  estbien  plus  rapidement  atteint  d'accidents  graves  ou  mortels 
(  que  le  chien  laisse  au  repos. 

Pour  le  soldat  en  marche  1'emission  de  chaleur  propre  par  rayon- 
nement  a  la  surface  du   corps  est  entravee  par  l'uniforme,  et  si 
le  coup  de  chaleur  est  plus  frequent  dans  l'armee  que  dans  la 
|  population   civile,    cette    circonslance   n'y    est  assurement  pas 
>■  etrangere. 

Pathogenic.  —  La  pathog6nie  du  coup  de  chaleur  a  donne 
Hie  u  a  bien  des  interpretations;  nous  ne  retiendrons  que  les  princi- 
:  pales. 

(1)  Zuuer,  Soc.  med.  des  hdp.,  1830. 

(2)  Lavehan  cl  Regnard,  Acad,  de  mec/.,  1894. 
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D'aprfes  CI.  Bernard  (1),  la  mort  par  hyperthermic  est  due  a  ]a 
coagulation  des  fibres  musculaires  du  cocur.  La  temperature  de  45° 
tuele  muscle  en  coagulant  La  myosine;  d'autre  part,  chez  les  ani- 
maux  qui  succomhent  a  l'echaufl'emenl  dans  une  etuve  a  80°,  lous 
les  muscles  sont  en  ctal  dc  rigidite  cadaverique,  et,  si  on  plonge  un 
thermometre  dans  le  cocur,  on  trouve  tou jours  le  sang  a  45",  c'c-l- 
a-dire  a  la  temperature  qui  produil  instantanemenl  la  rigidit6  cada- 
verique sur  lc  muscle  mort.  Dc  cc  double  fail,  CI.  Bernard  a 
conclu  :  «  la  chaleur  agil  comme  un  poison  du  muscle  et  determine 
la  mort  par  arr&l  du  cceur  que,  chez  les  animaux,  on  trouve  en  rigi- 
ditc absoluc,  dur,  retracts,  insensible  aux  excitations  electriques  et 
ne  presentant  pas  les  tremblemenls  fibrillaires  qui  se  produisent 
lorsqu'on  ouvre  la  cavite  thoracique  aussilot  apres  la  mort  d'un  ani- 
mal ».  Telle  etait  aussi  Pinter  pretati  on  que  Vallin  (2)  deduisait  de  ses 
experiences.  Chez  les  chiens  tues  par  exposition  prolongee  au  soleil, 
la  temperature  rectale  s'elevait  de  38°  ou  39°  a  43°, 5,  44°,  45°  et 
memc  4(i°;  a  l'autopsie  le  cccur  apparaissait  contracts,  le  ventricule 
gauche  d'une  durete  ligneuse,  insensible  aux  excitants,  ainsi  que  le 
diaphragme.  La  lesion  principale,  celle  d'oh  derivent  loutes  les 
autres,  lui  parut  etre  l'arret,  la  rigidite  absolue  du  ventricule  gauche 
et  du  diaphragme.  Zuber  (3)  corroborait  ensuite  cette  tho'-oric  a  l'aide 
d'observations  recueillies  sur  1'homme  a  Biskra  :  par  des  chaleurs 
de  47°, 5  a  l'ombre,  des  sujets  frapp6s  du  coup  de  chaleur  meurent 
avec  des  symptomes  d'asphyxie;  leur  temperature  varie  de  43°  a  i  "'  , 
et,  a  l'autopsie,  le  coeur  est  trouve  petit,  dur,  contracts,  sec. 

Si  ces  faits  onl  leur  valeur,  ils  ne  suffiscnt  cependant  pas  a  une 
explication  generale  des  phenomenes  du  coup  de  chaleur.  La  mort 
chez  1'homme  peut  en  effet  survenir  alors  que  la  temperature  cenlrale 
ne  s'eleve  pas  au-dessus  de41°,5,  degre  compatible  avec  le  libre  fonc- 
tionnement  du  cceur  et  des  muscles  slries.  De  meme,  dans  les  condi- 
tions expe>imentales,  des  animaux  succombent  avec  des  tempera- 
tures interieures  a  cclles  qui  coagulent  la  myosine;  leur  cceur  est 
souple,  comme  Vallin  lui-mfime,  Mathieu  et  Urbain  l'ont  plusieurs 
fois  constate.  Enfin  Laveran  et  Begnard,  ouvrant  rapidement  apres 
la  mort  les  animaux  lues  par  la  chaleur,  constatent  que  leurs  muscles, 
notamment  le  myocarde  et  le  diaphragme,  ne  sont  ni  rigides.  ni 
coagules;  ils  se  contractent  sous  1'influence  du  courant  electrique, 
et  meme  le  cceur,  immobile  au  moment  de  l'ouverture  du  thorax, 
se  met  a  battre  d'une  maniere  rythmee  apres  quclques  instants.  La 
theorie  de  la  coagulation  musculaire  n'est  done  pas  loujours  appli- 

(1)  Cl. Bernard, Logons  sur  les  proprietcs  des  tissus  vivanls,  18G6.  —  Influencede 
la  chaleur  sur  les  animaux  [Revue  des  cours  scient.,  1871,  et  Lecons  sur  la  chaleur 
animate,  Paris,  1876). 

(2)  Vallin,  loc.  cit. 

(3)  Zuber,  Soc.  med.  des  hop.,  1880. 
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cable;  elle  nc  saurait  expliquer  lousles  fails,  puisqu'elle  nc  se  verifie 
has  dans  la  plupart  des  cas  exp6rimentaux. 

Lcs  analyses  de  CI.  Bernard,  de  Vallin  eL  Urbain  avaienL  d6cel6 
une diminution  considerable  de  l'oxygene  du  sang;  quelques auteurs 
en  onL  infers  que  les  troubles  de  l'hematose  devaient  jouer  un  r6le 
important  dans  les  phenomenes  aspbyxiques  du  coup  de  chaleur. 
Mais  ces  analyses  avaient  porte  sur  du  sang  recueilli  post-mortem. 
Or  la  transformation  du  sang  rouge  en  sang  noir  est  Ires  rapide 
clicz  les  animaux  en  hyperthermic  et  les  oxydations  continuent  a  se 
faire  quelque  temps  apres  la  mort.  Operant  sur  du  sang  recueilli 
pendant  la  vie,  Vincent  (1)  a  constamment  trouve  que  sa  tencur  en 
oxygene  restait  stationnaire  et  nortnale,  malgre  Felevation  de  la  tem- 
perature. Laveran  et  Regnard  ont  fait  la  merae  constatation  :  la  pro- 
portion d'oxygene  reste  normale,  tandis  que  la  quantite  de  CO2  dimi- 
nue  d'une  maniere  Ires  marquee.  La  eapacite  respiratoire  de  l'hemo- 
globine  est  done  integralement  conservee  et  on  ne  peut  tabler  sur  les 
troubles  proprement  dits  de  l'hematose. 

D'apres  Vincent,  les  accidents  et  la  mort  seraient  dus  a  l'auto- 
inloxication  par  les  produitsde  combustion  organique.  Gette  opinion 
avait  ele  deja  6mise  par  Hirsch,  Lereboullet,  Cresson  S Lillet,  mais 
Vincent  lui  a  donne  corps  en  montrant  que  chez  les  animaux  hyper- 
thermises  il  y  a  accumulation  de  dechets  tres  toxiques  :  il  injecte  a 
un  animal  sain  le  sang  et  la  maceration  des  visceres  (foie,  cerveau, 
bulbe)  preleves  pendant  les  dernieres  phases  de  la  vie  ou  apres  la 
mort  sur  un  animal  tue  par  la  chaleur,  et  determine  ainsi  des  symp- 
tdmes  morbides  semblables  a  ceux  de  rhyperthermie,  quelquefois 
meme  la  mort,  si  la  dose  est  suffisanfe  ou  le  patient  assez  petit. 
D'apres  Vincent,  les  principes  toxiques  agissent  sur  le  systeme  ner- 
veux  central,  en  particulier  sur  le  bulbe,  et  plus  specialement  encore 
sur  les  centres  respiratoires.  Cette  theoriede  l'intoxication  renferme 
sans  doute  une  grande  part  de  verite.  Elle  a  ete  cependant  mise  en 
doute  par  Laveran  et  Regnard,  qui  ont  injecte  impunement  a  un 
cbien  sain  250  c3  de  sang  defibrine  pris  sur  un  chien  mort  par  la 
chaleur  apres  travail  prolonge  dans  letuve.  Si  done,  disent  ces  au- 
teurs, le  sang  des  animaux  hyperthermis6s  renferme  des  principes 
toxiques  (ce  qu'ils  n'entendent  pas  contesler),  ces  toxines  ne  sont 
pas  assez  actives  pour  en  trainer  la  mort  lorsqu'on  les  introduit, 
meme  en  grande  quantit6,  dans  le  sang  d'un  animal  sain. 
•  De  leurs  recherches  experimcntales  sur  la  mafiere,  Laveran  et 
Regnard  concluent  que,  dans  les  conditions  ordinaires  oil  se  mani- 
festo le  coup  de  chaleur,  la  mort  nes'explique  ni  par  la  coagulation 
de  la  myosine,  ni  par  l'asphyxie,  ni  par  l'auto-intoxication,  mais  bien 
par  des  troubles  de  l'innervation  qui  se  produisent  quand  la  tempe- 

(1)  Vincent,  Recherches  experimcntales   sur  rhyperthermie.   These  de  Bor- 
deaux, 1887. 
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raturedu  milieu  inlericur  aLloinl  45°  chez  l'homme  el  les  animaux 
superieurs;  elle  serail  la  consequence  d'une  action  directe,  cxcitanle 
d'abord,  puis  paralysante  de  La  chaleur  sur  le  systeme  nerveux. 

S'il  peuL  en  elrc  ainsi  lorsquc  Thyperlhermie  aLleinl  ou  approche 
45°,  commc  chez  les  animaux  d'experiencc,  cetle  theorie  cesse  d'etre 
applicable  aux  cas  de  mort  observes  chez  Thomme,  ou  l'etat  ther- 
mique  du  corps  ne  depasse  pas  39°,5,  10°,  41°,5;  etcescassonl  nom- 
breux  en  nos  regions  parmi  les  troupes  en  marchc.  Pour  expliquer 
ces  faits  ily  a  done  autre  chose  a  considerer  que  Tinflucnce  nocive 
de  la  chaleur  sur  le  systeme  nerveux,  car,  au  degre  oil  elle  peut  alors 
s'exercer,  cetle  action  paraitra  bien  insuffisante  a  provoquer  des 
troubles  graves  et  la  mort.  Sans  doute  il  taut  admettre  en  Tespece 
la  participation  conjointe  de  l'auto-inloxication  comme  l'hypothese 
la  plus  plausible,  la  plus  adequate  aux  circonstances  au  milieu  des- 
quelles  se  procluisent  les  accidents.  L'inlervention  si  certaine  de 
Texercice  musculaire,  de  la  fatigue,  dans  la  pathogenie  du  coup  de 
chaleur  ne  se  reduit  pas  a  crecr  une  source  intericure  ct  puissante  de 
caloriquc:  elle  augmente  aussi  les  residus  de  la  combustion  muscu- 
laire, e'est-a-dire  les  substances  loxiques  dont  Taction  nest  point 
negligeablc  ;  elle  sollicite  la  suraclivite  fonctionnelle  du  coeur  et  du- 
poumon  et  conlribue  largement  a  Tepuisement  nerveux,  puis<jue 
chaquemouvementvolontaire  necessite  unedepense  d'influx  nerveux. 
Aussi  conQoit-on  que  Tesprit  se  tourne  vers  Tensemble  de  ces  causes- 
agissanles  pf>ur  interpreter  des  faits  qui  son t  loin  de  se  presenter  fou- 
jours  avec  la  simplicity  apparentc  des  experiences  de  laboraloire. 

En  realit6,  la  pathogenie  du  coup  de  chaleur  ne  semble  pas  com- 
porter  une  explication  univoque,  parce  que  les  accidents  qui  le  Ira- 
duisent  ou  qu'on  lui  impute  revelent  un  etat  complexe,  ayant  des- 
degres  nombreux,  des  formes  diverses  et  sansdoule  aussi  des  causes 
multiples. 

Predispositions  individuelles.  —  Quoi  qu'il  en  soil.  Tapparition  de 
ces  a'ceidents  est  f  avorisee  par  des  predispositions  individuelles;  on  nej 
peut  concevoir  autrement  que,  sur  un  ensemble  de  sujets  sounds  aux 
memes  conditions  thermiques,  accomplissant  la  meme  marche  avec 
un'fardeau  equivalent,  quelques-uns  seulement  soient  frappes.  11a 
toujours  paru  que  les  sujets  dont  le  jeu  des  emonctoires  etait  vicie 
ou  alTaibli  prescnlaicnt  une  plus  grande  aptitude  aux  troubles  pro- 
voques  par  la  chaleur.  L'absence  de  transpiration  suffisante  les  favo- 
rise  au  premier  chef.  Gctte  particularity ^  est  bien  connue  des  obser- 
Vateurs  el  rangers  a  la  medecine  :  un  colonel  des  hides  llollan- 
daises  renvoyait  rigoureusemcnt  en  Europe  tous  les  homines  dont  la 
peau  ne  transpirait  pas,  parce  que,  d'apres  son  experience,  ils  ne 
pouvaient  supporter  les  hautes  temp6ratures  du  paj  s  el  s'j  trouvaienl 
en  grand  danger.  Cependant  on  voil,  dans  les  marches,  les  accidents 
les  plus  graves  atteindre  des  sujets  dont  la  peau  est  inondee  de 
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sueurs;  une  transpiration,  meme  profuse,  ne  suffit  pas  Lou  jours  pour 
preserver. 

L'influence  de  l'alcoolisme  professional  ou  de  Tabus  accidentel  de 
boissons  spiritueuses  n'est  pas  moins  certaine.  Dans  Farmee,  les  sol- 
dats  frequemment  i'rappes  au  cours  des  marches  sont  ceux  qui,  la 
veille  da  depart,  ontcommis  un  exces  de  boisson,  un  ecartde regime; 
Pivresse,  meme  legerc,  cree  une  predisposition  marquee.  Ces  diverses 
causes suffisent  a  Lroubler  d'une  maniere  durable  ou  passagfcre  le  jeu 
physiologique  des  emonctoires  (peau,  reins)  ou  des  organes  comme 
le  foie,  et  si  on  rapporte  a  Tauto-intoxication  une  part  de  la  patho- 
genie  des  accidents,  il  y  a  lieu  de  croirc  que  Lous  les  organes  sont 
necessaires  a  la  defense  de  l'organismc  contre  les  dechets  Loxiques. 

Le  medecin  inspecLeur  Kelsch  (1)  a  juslement  insist6  sur  la  vulne- 
rabilite  speciale  des  sujeLs  porLeurs  de  tares  organiques,  d'affections 
Jatentes  de  l'appareil  respiratoire  (adherences  pleurales),  d'insuffi- 
sance  fonctionnelle  du  rein  et  surlout  de  dispositions  morbides, 
natives  ou  acquises,  du  muscle  cardiaque.  Le  cceur,  dit-il,  avec 
raison,  est  le  nceud  de  la  situation  chez  le  soldat  qui  fatigue,  c'est 
a  lui  qu'incombe  la  tache  d'assurer  une  irrigation  sanguine  suffi- 
sante  aux  muscles  qui  travaillent  et  aux  poumons  qui  accomplissent 
1'hematose ;  aussi  toute  lesion  latente  de  cet  organe  doit-elle  se 
reveiller  brusquement  sous  le  coup  d'une  sollicitation  fonctionnelle 
excessive.  De  la  des  accidents  brusques  que  la  chaleur  facilite  et 
exagere  sans  doute,  mais  qui  ne  ressorlissent  pas  entierement  au 
coup  de  chaleur  propremcnt  dit. 

TRAITEMENT.  —  La  prophylaxie  des  accidents  provoques  par  la 
•chaleur  se  deduit  rationnellement  de  la  notion  des  circonstances  au 
milieu  clesquelles  ils  se  produisent;  dans  l'armee,  elle  fait  1'objet  de 
mesures  speciales  dont  on  trouvera  le  d6tail  dans  les  Trailes  d'hy- 
giene  militaire  (2). 

Des  les  premiers  symptomes  du  coup  de  chaleur,  le  sujet  doit  fitre 
couche  a  l'ombre  ou  dans  un  endroit  frais,  allege  des  vetemenLs  qui 
recouvrent  le  thorax  et  Tabdomen  ;  la  tete  sera  entouree  de  com- 
presses impregneesd'eau  froide  et  frequemment  renouvelees,  oubien 
de  glace  si  possible;  on  flagellera  la  face  et  la  poitrine  avecun  huge 
trempe  dans  de  Feau  froide.  Le  plus  souvent  ces  moyens  simples, 
aides  de  TinhalaLion  d'une  petite  dosed'ether,  suffisent  a  dissiper  les 
accidents  iniliaux. 

Si  ralteinlc  est  severe,  marqu6e  par  du  coma  avee  symplomes 
d'asphyxie,  I'aiblesse  respiratoire  et  cardiaque,  Tintervenlion  doitetre 
prompte  et  active.  En  outre  dc  la  refrigeration  energique  de  la  tete 
et  du  thorax  (affusions  froides,  enveloppemenf  par  leslinges  mouilles), 

1    Kelsch,  A  propos  ducoup  de  ehaleur  [Acad,  de  mid.,  1895). 
(2)  Laveran,  TiaiLc  d'hygifene  militaire. 
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il  convienl  de  recourir  aux  stimulants  propres  a  prevenir  la  d ef ail- 
lance  tlu  myocarde  etdes  muscles  respirateurs  :  frictions  excitanles, 
sinapisines  sur  les  mcmbrcs  ;  injections  sous-cutanees  d'6ther,  d'huile 
campbree,  de  calcine  ;  respiration  artiticiellc,  tractions  rylbmees  de 
la  langue.  Les  injections  de  scrum  artificiel  pourront  6tre  employees 
avec  avantage.  Si  les  symptdmes  de  congestion  pulmonaire  et  les 
menaces  d'aspbyxie  le  commandent,  on  aura  recours  a  la  saignee.  11 
exisle  des  divergences  profondes  sur  Topportunite  de  ce  dernier 
inoyen.  Les  medecins  anglais  de  Llnde  ne  saignent  jamais.  Jaeu- 
bash,  Horn,  proscrivent  remission  sanguine  comme  un  crime  th.6- 
rapeutique.  Obernier,  Passauer,  Traslour,  Fonssagrives,  Lacassagne 
en  sont  au  contraire  partisans  dans  un  grand  nombre  de  cas, 
Geraud  (1)  la  preconise  comme  un  des  moyens  les  plus  efficaces 
d'enrayer  les  accidents;  non  seulement  la  saignee  ne  lui  a  jamais 
paru  nuisible,  maisil  lui  a  certainement  dula  gu^rison  dans  cinqca& 
tres  graves. 

Le  traitement  des  symptdmcs  asphyxiques  du  coup  de  chaleur  doit 
etre  poursuivi  avec  une  insisiance  inlassable;  bien  des  sujels  dont 
la  situation  paraissait  desesperee,  en  etat  de  mort  apparente,  ont  pu 
etre  rappeles  a  la  vie  par  Tapplication  prolongee  de  la  respiration 
artificielle.  11  importe  surtout  dene  pas  sclaisser  induireen  erreurpar 
des  remissions  trompcuses  qui  eonduisent  trop  t6t  a  considerer  le 
malade  comme  bors  de  danger;  abandonne  a  lui-m6me  il  peut 
relomber  dans  un  etat  grave  et  perir  faute  de  soins  suffisamment 
prolonges. 


(1)  Geraud,  La  saignce  dans  le  coup  de  chaleur  (Arch,  de  med.  milit.,  1888). 
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J.  DEJERINE 

Profcsseur  a  la  Faculty  fie  m6decine. 
Medecin  de  la  Salpelriere, 

ET 

ANDRE  THOMAS 

Ancien  interne  des  Hopitaux. 

CONSIDERATIONS  GENERALES. 

Les  progres  realises  dans  la  deuxieme  moilie  du  siecle  dernier  par 
l'investigalion  clinique  et  anatomique  ont  permis  de  degager  dans  la 
pathologie  medullaire  quelques  entiles  morbides  bien  definies  :  parmi 
ceux  qui  ont  le  plus  contribue  a  isoler  des  types  bien  tranches  et  a 
developper  nos  connaissances  dans  ce  domaine,  une  place  prepon- 
derate appartienl  a  Duchenne  (de  Boulogne)  et  a  Charcot.  Avec  les 
seules  ressources  de  la  clinique,  avec  ses  qualites  d'observateur  genial, 
Duchenne,  parmi  tant  d'autres  decouvertes,  a  edifie  les  premieres 
assises  de  l'atrophie  musculaire  progressive  et  de  Tataxie  locomotrice. 
Charcot,  appliquant  a  letude  des  maladies  nerveuses  la  melhode  ana- 
tomo-clinique  creee  par  Laennec,  imprima,  tant  en  France  qu'a 
letranger,  une  impulsion  considerable  a  cette  branche  dela  medecine. 

L'6valuation  des  progres  realises  dans  le  courant  du  siecle  dernier 
se  mesure  a  la  simple  comparaison  de  nos  traites  classiquesmodernes 
avec  les  traites  de  la  premiere  moiti6  du  siecle,  celui  d'Ollivier 
(d'Angers)  entre  autres  (1827).  La  pathologie  medullaire  a  trouve  un 
appui  precieux  dans  l'anatomie  el  la  physiologie  experimenlale  :  les 
decouvertes  de  Magendie  (1822-1839),  sur  les  fonctions  des  racines 
anterieures  et  poslerieures,  de  Muller  et  de  Marshall  Hall  (1837)  sur 
les  mouvements  reflexes,  de  Pfluger  (1853)  sur  les  lois  qui.  les  regis- 
sent,  les  lois  de  deg6nerescence  dues  a  Waller  (1856)  et  les 
conclusions  qu'il  en  a  tirees,  a  savoir  que  la  partie  anterieure  de  la 
moelle  epiniere  est  le  centre  trophique  des  racines  anterieures,  que 
le  ganglion  spinal  est  le  centre  trophique  des  racines  poslerieures; 
lout  ce  faisceau  de  decouvertes  a  puissamment  facilite  l'elude  des 
maladies  de  la  moelle.  II  faudrait  encore  evoquer  toules  les  expe- 
riences memorables  de  CI.  Bernard,  de  Schiff,  de  Brown-Sequard, 
de  Vulpian;  avec  V Electrisation  localisee  et  la  Physiologie  des  mou- 
vements de  Duchenne,  l'etudiant  qui  desire  avoir  sur  les  fonctions  dc 
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la  moclle  epini&re  autre  chose  que  dee  notions  vagues  el  super- 
ficielles,  devrait  choisir  comme  inlroduclion  a  l'elude  de  la  pathologic 

m6dullairerarticleMoELLEdeVulpian(jD/cfion/ia/reencyc/o/)^£/i9i/e</e8 
sciences  medicates),  pur  chef-d'oeuvre  d'esprit  critique  el  dejugement. 

L'analomie  pathologique  dc  la  moelle  a  subi  le  contre-coup  des 
melhodesde  perfccliounemenl  iutroduiles  dansi'etude  de  l'hislologie 
en  general.  On  ne  sc  borne  plus,  comme  au  temps  de  Cruveilhier  qui 
n'en  avail  pas  moins  cnlrevu  les  degenerations  secondares,  a  un 
simple  examen  macroscopique.  II  n'esl  plus  besoin,  a  l'exemple  de 
Tiirck,  de  rechercher  les  corps  granuleux,  indices  de  la  degeneration 
de  la  fibre  nerveuse,  dans  dc  pelils  fragments  preleves  au  moyen  de 
ciseaux  sur  les  tissus  presumes  malades;  la  methode  des  coupes 
seriees,  les  nouveaux  procedes  de  coloration,  dont  quelques-uns 
sonl  speciaux  a  l'etude  du  systeme  nerveux  melhodes  de  Weigert, 
de  Marchi,  de  Nissl),  ont  simplifie  la  lache  en  meme  temps  «j n  ils 
ont  precise  les  resullats.  Cetle  heureuse  evolution  de  l'analomie 
pathologique  a  considerablement  contribue  a  elargir  nos  connais- 
sances  en  anatomie  normale ;  par  la  methode  des  degenerations 
secondaires,  qui  permet  de  suivre  le  trajct  des  faisceaux  et  des 
fibres,  l'etude  des  rapports  qui  existent  enlre  les  differentes  parties  du 
systemc  nerveux  esl  aujourd'hui  tres  avancee. 

L'anatomie  pathologique  de  la  moelle  est  actuellemenl  bien  con- 
nue  dans  ses  grandes  lignes,  grace  aux  travaux  de  Tiirck,  Charcot, 
Bouchard,  Vulpian,  Luys,  Virchow,  Friedreich,  Leyden,  etc. 

La  methode  de  Golgi,  si  bien  utilisee  par  Ramon  y  Cajal,  a  profon- 
dement  modifie  nos  idees  sur  les  rapports  des  elements  nerveux 
entre  eux  ;  il  etait  admis  autrefois,  sur  la  foi  des  travaux  de  Gerlach, 
que  les  elements  nerveux  communiquaient  entre  eux  par  desreseaux: 
a  la  suite  des  rechcrchesde  Ramon  y  Cajal,  v.  Kolliker,  v.  Lenhossek, 
leur  ind6pendance  a  ete  proclamee,  et  chaque  cellule  nerveuse,  avee 
ses  prolongements  protoplasmiques,  cylindraxile,  et  leurs  arborisa- 
tions, n'enlre  en  relation  avec  les  autres  elements  nerveux  que  par 
simple  contact :  elle  conslitue  un  organe  libre,  un  neurone.  Le  dernier 
mot  n'est  peut-clre  pas  dit  a  ce  sujet,  car  les  resultats  d'autres 
methodes  plus  recentes  semblent  peu  conformes  a  celte  maniere  de 
voir.  La  theorie  du  neurone  a  et6  neanmoins  precieuse  dans  l  inter- 
prclation  de  certains  phenomenes  et,  en  tout  cas  jusqu'a  aujourd'hui, 
elle  est  la  seule  qui  soit  demonlree  par  l'analomie  pathologique  et 
la  palhologie  experimentale. 

Cruveilhier  avait  signale  l'induralion  que  presente  la  moelle  dans 
certainos  conditions  pathologiques :  celte  induration  esl  due  au 
developpcmcnt  exagere  du  tissu  interstitiel ;  c'esl  une  sclerose,  mais 
une  sclerose  speciale  due  a  la  multiplication  des  elements  nevro- 
gliques  (Virchow). 

Celte  sclerose  sesubstitue  peu  a  peu  aux  elements  ner\  (>ux  disparus 
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au  cours  des  d6g6nerations  dites  secondaires,  c'est-a-dire  cons6- 
cutives  a  la  separation  dcs  fibres  neryeuses  d'avec  leurs  centres  iro- 
phiques;  ma  is  rile  peul  aussi  se  developper  d'emblee,  se  localisant, 
dans  certains  cas,  dans  des  faisceaux  limiles,  vegetant  ailleurs  sans 
re-»le  dans  des  syslemes  de  fibres  do  nature  et  d'origine  differentes  : 
d'oii  la  division  de  Vnlpian  en  scleroses  sijst4matiqu.es  ou  fascicuUes 
et  en  scleroses  diffuses  :  les  scleroses  systematiques  penvent  par 
consequent  el  re  secondaires  (telles  les  scleroses  des  degenerations 
secondaires)  on  primitives. 

Le  r6le  de  la  sclerose  (dans  les  affections  syslematiqnes  primitives) 
a  ete  pins  tard  diversement  interprets,  les  uns  faisant  de  la  prolife- 
ration interstitielle  le  premier  sfade  de  la  maladie,  les  autres  l'envi- 
sageant  com  me  unc  reaction  secondaire  a  la  disparifion  des  elements 
parenchymatcux.  Ouoi  qu'il  en  soit,  il  existe  des  maladies  de  la 
moelle  qui  n'atteignent  qu'un  ou  plusieurs  syslemes  de  fibres  a 
l'exclusion  des  autres:  ce  sont  les  affections  systematiques;  les 
autres  sont  plus  capricieuses  et  moins  electives  dans  leurs  localisa- 
tions: ce  sont  les  affections  non  systematiques.  Cette  classification 
de  Vulpian  sera  suivie  dans  le  cours  de  cet  article. 

Malgre  la  delimitation  precise  des  maladies  de  la  moelle,  il  arrive 
encore  que  l'observaleur  se  trouve  en  presence  de  complexus  cli- 
niques  ou  anatomiques  qui  ne  rentrent  dans  aucun  des  cadres 
aujourd'hui  universellement  admis;  s'il  ne  peut  leur  appliquer  une 
etiquette,  il  peut  du  moins  en  depister  la  parenle  et  en  presumer  la 
localisation.  Pour  arriver  a  ce  resullat,  il  n'a  qu'a  faire  appel  a  ses 
connaissances  en  physiologie  normale  et  palhologique,  il  y  puisera 
les  elements  suffisanls  pour  affirmer  la  participation  de  tel  ou  tel 
systeme ;  car  a  Talteration  de  chacun  d'eux  appartient  une  sympto- 
matologie  invariable  :  elle  se  dissimule  parfois  au  cours  d'un  syn- 
drome complexe,  mais  il  est  rare  cependant  qu'elle  cchappe  a  une 
observation  attentive  et  methodique. 

La  pathologic  de  la  moelle  est  en  somme  une  des  acquisitions 
medicales  les  plus  solidement  etablies;  encore  en  voie  d'evolution, 
elle  est  arrived  a  un  degre  d'avancement  que  lui  envieraient  beaucoup 
d'autres  branches  de  la  medecine. 

ANATOMIE  NORMALE.  —  Une  description  detaillee  des  parlies 
constifuantes  de  la  moelle  ne  saurait  figurer  en  tete  de  cet  article,  et 
nous  renvoyons  pour  cela  aux  trades  d'anatomie  des  centres  ner- 
veux;  mais  il  est  indispensable,  pour  la  compr6hension  des  divers 
chapitres  qui  vonf  suivre  et  plus  particulierement  en  ce  qui  concerne 
l'anatomie  palhologique,  de  rappeler  en  quelques  mots  les  origines, 
le  trajet  et  la  terminaison  des  faisceaux  de  la  moelle  epiniere,  la  topo- 
graphic et  la  constitution  des  principaux  groupements  ccllulaires. 

11  existe  deux  elements  fondamenlaux  a  considercr  dans  la 
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structure  de  la  moclle  :  la  substance  blanche  et  la  substance  grise. 

Sur  line  coupe  perpendiculaire  k  l'axe  longitudinal  et  traitee  pat 
les  oaethodes  usuelles  de  coloration,  la  moelle  apparait  divisee  en 
deux  moities  parl'aitement  symetriques  :  en  avant  par  la  fissure 
medicine  anldrieure,  en  arriere  par  lc  sillon  median  posterieur  el  le 
septum  midian  posterieur. 

Chaque  moitie  de  la  moelle  est  constitute  par  de  la  substance 
blanche  ct  de  la  substance  grise.  La  substance  grise  est  entouree  de 
toutes  parts  de  substance  blanche,  son  plus  grand  diamelre  est  dii  i ^ - 
d'avant  en  arriere,  elle  est  renflte  en  avant  oil  elle  forme  la  come 
anldrieure,  plus  elroile  et  plus  allongee  en.  arriere  oil  elle  conslilue  la 
come  posterieure.  Le  lissu  spongicux  dont  est  formee  la  substance 
grise  est  coiffe  au  niveau  de  la  corne  posterieure  par  un  croissant 
de  substance  transparente  :  e'est  la  substance  ge'lalineuse  de  Rolando. 

La  zone  intermediate  a  la  corne  anterieure  et  a  la  corne  poste- 
rieure est  appelee  base  de  la  corne  anterieure  ou  de  la  corne  poste- 
rieure, suivant  que  Ton  envisage  les  plans  les  plus  anlericurs  ou  les 
plus  posterieurs  :  elle  envoie  en  dehors  dans  la  substance  blanche  un 
prolongement  angulaire  ou  corne  laterale :  celle-ci  ne  se  detache  netle- 
ment  que  dans  la  region  dorsale.  L'ensemble  des  cornes  anterieure, 
posterieure  et  laterale,  non  plus  envisage  sur  une  coupe  mais  sur  toute 
la  hauteur  de  la  moelle,  est  designe  sous  le  nom  de  colonne  grise. 

Les  deux  colonnes  grises  sont  unies  par  un  pont  de  substance 
grise  ou  commissure  grise,  perceo  en  son  centre  et  sur  toute  la  hau- 
teur de  la  moelle  d'un  canal  vertical  ou  canal  e'pendgmaire.  Sur  une 
coupe  transversale,  les  deux  colonnes  grises  et  la  commissure  grise 
figurent  un  H. 

De  la  substance  grise,  et  principalement  dans  1'espace  qui  s'etend 
entre  la  corne  laterale  et  la  corne  posterieure,  s'irradient  dans  la  subs- 
tance blanche  de  nombreuses  et  fines  travees  qui  forment  ainsi  un 
reseau,  dont  les  mailles  emprisonnent  les  fibres  longitudinales  du 
cordon  correspondant  (processus  reticulaires). 

De  I'extremit6ant6rieure  des  cornes  anterieures  partent  les  racines 
anterieures  qui  sortent  de  la  moelle  au  niveau  du  sillon  collateral  an- 
terieur :  en  arriere  et  un  peu  en  dedans  des  cornes  posterieures,  on 
voit  penetrer  les  racines  posterieures  au  niveau  du  sillon  collateral 
posterieur. 

Toute  cctte  partie  de  la  substance  blanche  qui  est  delimitee  en 
dehors  par  la  circonference  de  la  moelle,  en  dedans  par  les  racines 
anterieures  etla  substance  grise,  constituc  le  cordon  lateral;  le  reste 
de  la  substance  blanche  compris  entre  la  corne  anterieure,  les  racines 
anterieures  et  le  sillon  median  anterieur  est  appele  cordon  anlcneur. 
Le  cordon  anterieur  et  le  cordon  lateral  reunis  constituent  le  cordon 
anlero-lateral.  Entre  la  corne  posterieure  et  le  septum  median  poslr- 
rieur  est  loge  le  cordon  posterieur,  subdivise  en  deux  faisceaux 
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secondaires  par  le  septum  paramidian  dorsal :  en  dedans,  le  I'aisceau 
grde  on  faisceau  de  Gall,  en  dehors,  le  I'aisceau  cundiforme  ou  fais- 
ceau  de  Burdach.  Le  septum  paramedian  disparait  dans  la  region 
dorsale  inferieure  et  fait  defaut  dans  la  region  lombo-sacree.  Lacorne 
posterieure  est  separee  de  la  circonfercnce  de  la  moelle  par  une  petite 
colonne  de  substance  blanche  :  la  zone  de  Lissauer. 

Les  deux  moities  symelriques  de  la  substance  blanche  sont  unies 
entre  elles  par  des  fibres  a  direction  transversale  qui  constiluent  en 
avant  la  commissure  anterieure,  en  arriere  la  commissure  posterieure: 
la  commissure  anterieure  forme  le  fond  du  sillon  median  anterieur, 
la  commissure  posterieure  est  situec  dans  la  commissure  grise,  et 
court  transversalemcnt  en  avant  des  cordons  posterieurs  auxquels 
elle  est  directement  accolec. 

Celte  division  de  la  substance  blanche  est  puremcnt  lopogra- 
phique  :  le  cordon  anterieur,  le  cordon  lateral  et  le  cordon  poslerieur 
conliennent  en  effet  des  fibres  d'origine  el  de  direction  tres  dillerenles. 

La  topographie  de  la  moelle,  et  plus  particulierement  celle  de  la 
substance  grise,  varie  assez  sensiblement  suivant  les  regions. 

La  substance  grise,  et  plus  specialement  la  corne  anterieure,  aug- 
mente  considerablement  au  niveau  du  renflement  cervical  (cin- 
quieme,  sixieme,  septieme,  huitieme  racines  cervicales  et  premiere 
racine  dorsale)  et  du  renflement  lombaire.  A  partir  du  renflement 
lombaire,  la  substance  grise  occupe  une  place  de  plus  en  plus  consi- 
derable, et  dans  la  region  sacree  inferieure,  elle  l'emporte  tres  nota- 
blement  sur  la  substance  blanche.  II  faut  signaler  aussi  ce  fait  que, 
dans  ces  dernieres  regions,  les  cornes  poslerieures  sont  relativement 
beaucoup  plus  developpees  qu'au  niveau  du  renflement  cervical, 
tandis  que  les  cordons  antero-laleraux  se  reduisent  de  plus  en  plus. 

Sur  toute  la  hauteur  de  la  region  dorsale  (tres  neltement  depuis  la 
troisieme  racine  jusqu'a  la  douzieme  exclusivement),  l'extremite 
antero-interne  de  la  corne  posterieure  est  occupee  par  une  masse  de 
substance  grise,  tres  neltement  delimitee  et  de  forme  circulaire  sur 
une  coupe  transversale  :  c'est  la  colonne  vesiculaire  de  Clarke. 

Substance  grise.  —  Elle  est  principalement  constitute  par  des 
cellules  nerveuses,  des  arborisations  cylindraxiles,  des  noyaux  et  des 
fibrilles  nevrogliques  ;  on  y  rencontre  egalement  des  fibres  nerveuses 
myclinisees  qui  la  traversent  en  divers  sens,et  enfin  des  vaisseaux. 

Les  cellules  nerveuses  sont  de  deux  ordres  :  les  cellules  a  cylin- 
draxe  long  :  cellules  radiculaires  et  cellules  des  cordons,  et  les  cellules 
§  cvlindraxe  court  ou  cellules  du  type  II  de  Golgi. 

Les  cellules  radiculaires  sont  representees  pour  la  plupart  par  les 
gros  elements  ganglionnaires  qui  occupent  la  corne  anterieure  ;  leur 
prolongement  cylindraxile,  unique,  se  continue  avec  une  fibre  des 
raeines  anterieures.  v.  Lenhossek  el  Ramon  y  Cajal  decrivent  en  outre 
des  cellules  qui  occupent  principalement  la  parlic  posterieure  de  la 
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corne  ant6rieurc,  et  dont  le  prolongement  cylindraxile  s'engage  dims 
les  racines  posterieurcs  :  par  opposition  aux  precedents  cpji  sont 
appel6cs  cellules  radiculaires  anlerieures,  elles  sonl  designees  sous 
le  nom  de  cellules  radiculaires  posterieurcs. 

Les  cellules  cles  cordons  sonl  gdneralement  moins  volumineuses 
que  les  cellules  radiculaires;  comme  elles,  ce  sont  des  cellules  a 
eylindraxe  long-  donL  les  prolongemenls  protoplasmique^  se  ler- 
minent  librement,  soit  dans  la  substance  grise,  soil  dans  la  substance 
blanche.  Leur  eylindraxe  suil  un  trajel  ascendant  ou  descendant 
dans  la  substance  blanche,  ou  merae  se  bifurque  en  une  branche 
ascendanle  et  une  branche  descendante  :  suivanl  que  le  eylindraxe 
est  destin6  au  memc  cdte  de  la  raoelle  ou  au  c6le  oppose,  ou  mSme 
aux  deux  cdles,  Van  Gehuchten  designe  ces  cellules' sous  le  nom  de 
cellules  des  cordons  tautomeres,  heleromeres,  hdcaleromeres. 

Les  cellules  des  cordons  heteromeres  dont  le  prolongement  cylin- 
draxile s'engage  dans  la  commissure  anterieure  pour  s'arboriser 
dans  la  substance  grise  du  c6te  oppose,  ou  pour  contribuer  a  former 
le  cordon  antero-lateral  croise,  sonl  appelees  cellules  commissurales. 

Les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  sont  parliculierement  volumi- 
neuses el  riches  en  prolongemenls  proloplasmiques. 

La  substance  gelatineuse  de  Rolando  est  la  region  la  plus  riche  en 
cellules;  on  y  trouve  deux  types  :  les  cellules  a  eylindraxe  court  de 
Golgi  (le  eylindraxe  s'arborise  sur  place)  et  les  cellules  a  eylindraxe 
long  ou  cellules  des  cordons. 

La  substance  grise  conlient,  outre  les  cellules,  de  riches  r^seaux  de 
fibres  nerveuses.  Ce  reseau  est  forme  de  fibres  de  calibre  variable 
qui  ne  s'anastomosent  jamais,  contrairement  a  l'ancienne  opinion  de 
Gerlach,  et  qui  n'entrent  en  rapport  avec  les  cellules  nerveuses  que 
par  simple  contact  au  moyen  d'arborisations  pericellulaires.  Cette 
donnee  fondamentale,  introduile  dans  la  science  par  His,  Forel, 
Ramon  y  Cajal,  a  ete  battue  tout  recemment  en  breche  par 
Bethe  et  Apathy;  d'apres  ces  auteurs,  qui  sonl  arrives  a  des  resul- 
tats  semblables  en  employanl  des  procedes  differents  de  colora- 
tion, il  y  aurait  non  pas  contact  des  fibres  et  des  cellules,  mais 
penetration  de  celles-ci  par  celles-la.  La  theorie  des  rapports  par 
contact  est  neanmoins  encore  la  plus  univcrsellement  admise,  car  si 
elle  ne  repose  pas  sur  des  preuves  hislologiques  indiscutables,  elle 
est,  ainsi  que  nous  Favons  deja  precedemment  indique,  la  seule  qui 
soit  sanctionnee  par  l'anatomie  pathologiquc  el  l'exp6rimentation. 

Les  arborisations  terminales  ne  sont  pas  fournies  indifieremment 
par  lei  ou  tel  sysleme  de  fibres.  Aulour  des  cellules  des  cornes  anle- 
rieures s'arboriscnt  les  fibres  descendants  du  faisceau  antero-lateral, 
les  collaterals  refiexes  des  racines  posterieures^  les  fibres  de  la  com- 
missure poslei  ieure;  ce  sont  les  mieux  connues  :  en  deem  ant  le 
trajct  des  faisceaux  medullaires,  nous  aurons  Foccasion  de  revenir 
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surla  provenance  des  arborisations  Lerminales  dans  d'autres  rdgions 
c[c  la  substance  grise. 

La  plupartdes  auteurs  admettent  que  les  fibres-  du  faisceau  pyra- 
midal s'arborisent  directement  aulour  des  cellules  ganglionnaires  des 
conies  anterieures.  v.  Monakow  est  d'un  avis  conlraire,  et,  d'apres  lui, 
il  y  aurait  enlre  ces  deux  elements  un  neurone  intercalaire  :  ce 
seraient  des  cellules  du  type  II  de  Golgi  dont  le  cylindraxe  se  divi- 
serait  en  un  grand  nombre  cle  ramifications,  qui  s'arboriseraient  a 
leur  tour  a  la  peripheric  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes  ante- 
rieures :  chaque  cellule  intercalaire  (Schalizelle)  pourrait  ainsi  agirsur 
un  grand  nombre  d'autres  cellules;  l'excitation  d'une  cellule  interca- 
laire par  une  fibre  pyramidale  sul'firait  pour  l'innervation  associee 
de  plusieurs  groupes  cellulaires  qui  preside  a  une. coordination. 

Le  centre  de  la  commissure  grise  centrale  est  occupe"  par  le  canal 
de  I'epcndyme;  on  le  represente  en  general  sur  les  dessins  comme  un 
petit  canal  cylindrique  borde  par  une  rangee  unique  de  cellules  epen- 
dymaires  ;  mais  le  plus  souvent,  dans  le  renileraent  lombaire  et  dans 
la  region  dorsale,  la  cavite"  est  remplie  de  cellules  irr6gulieremenfc 
disposees. 

Substance  blanche.  —  La  substance  blanche  est  presque  exclu- 
sivement  composee  de  fibres  nerveuses  a  myedine  :  les  unes  prennent 
leur  origine  en  dehors  de  la  moelle  (fibres  exogenes),  les  autres  dans 
la  moelle  elle-meme  {fibres  endogenes).  Ces  dernieres  ont  6te  decrites 
pour  la  premiere  fois  par  Bouchard  (1866),  sous  le  nom  de  fibres 
commissural es ;  nous  les  appellerons  fibres  d' 'association,  le  terme 
de  fibres  commissurales  etant  reserve  aux  fibres  qui  passentd'un  cote 
a  1'autre  de  la  moelle.  On  a  decrit  de  nombreux  faisceaux,  tant  dans 
le  cordon  antero-lateral  que  dans  le  cordon  posterieur  :  chacun 
d'eux  est  forme  de  fibres  reconnaissant  une  meme  origine.  Leur 
topographie  est  en  general  bien  connue;  mais  leurs  limites  ne  sont 
pas  en  realite  aussi  tranchees  qu'on  se  Test  tout  d'abord  imagine 
et  il  est  exceptionnel  que  les  fibres  d'un  faisceau  ne  soient  pas 
intimement  melangees  avec  des  fibres  d'une  origine  difierente. 

Cordoxs  posterieurs.  —  a.  Fibres  exogenes  ou  radiculaires.  — 
Apres  leur  penetration  dans  la  moelle,  les  racines  posterieures  suivent 
le  bord  interne  des  cornes  posterieures  (un  certain  nombre  de  fibres 
restent  cependant  accol6es  a  la  pointe  de  cctle  corne  qu'elles  recou- 
vrent  en  formant  la  zone  de  Li'ssauer;  elles  se  coudent  un  peu  plus 
haut  ct  se  Lcrminent  dans  la  corne  posterieure).  Arrivee  au  tiers 
nioyen  de  la  corne  posterieure,  chaque  racine  envoie  un  grand 
nombre  de  grosses  fibres  qui  se  dirigent  en  avant  vers  la  corne 
ant6rieure,  oil  elles  s'arborisenL  autour  des  cellules  ganglionnaires  : 
ce  sont  les  collalerales  rdflexes;  d'autres  fibres  se  portent  en  dehors 
et  s'arborisent  autour  des  cellules  des  cornes  posterieures ;  les  fibres 
qui  abordcnl  la  corne  posterieure  immediatement  apres  leur  penelra- 


146    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  —  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

tion  dans  la  moelle  constituent  les  fibres  courtes  du  sysleme  radicu- 
laire posl6rieur.  Les  fdjres  des  racines  posterieures  qui  n'ont  pas 
particip6  a  la  formation  d'un  des  syst&nes  precedents  suivenl  leur 
Ira  jet  ascendant  dans  les  cordons  posterieurs,  d'abord  dans  U><  ban- 
deletles  exlernes  de  Charcot  el  Pierrel  ou  zone  radiculaire  moyenne 
de  Flechsiy;  mais,  a  mesure  qu'elles  s'elevent,  elles  sont  refoulees 
en  dedans  et  en  arriere  par  les  fibres  des  racines  sus-jacentes/ 
Un  certain  nombre  sc  coudent  en  avant  et  s'6puisent  dans  la  colonne 
de  Clarke  (region  dorsale),  ou  elles  forment  un  riche  reseau  dans 
lequel  sont  situees  les  cellules  de  la  colonne  vesiculate  :  ce  sont 
les  fibres  moyennes  du  systeme  radiculaire  poste>ieur.  Les  fibres  les 
plus  longues  forment  un  troisieme  groupe  (fibres  longues)  et  se  ter- 
minent  dans  les  noyaux  inferieurs  du  bulbe,  apres  s'elre  toujours 
portees  de  plus  en  plus  en  dedans;  c'cst  ainsi  que  les  fibres  ascen- 
dantes  des  racines  lombo-sacrees  occupent  successivement  la  zone 
radiculaire  moyenne,  le  faisceau  de  Burdach,  puis  le  faisceau  de 
Goll  5  dans  la  region  cervicale,  la  partie  posterieure  de  ce  dernier 
faisceau  est  exclusivement  composee  de  fibres  radiculaires  lombaires 
et  sacrees.  Les  fibres  dorsales  en  occupent  le  reste.  En  d'autres 
termes,  a  la  region  cervicale,  le  cordon  de  Goll  ne  contient  que  les 
fibres  longues  des  racines  des  regions  dorsale,  lombaire  et  sacree. 
Ces  fibres  sont  d'autant  plus  rapprochees  de  la  peripheric  qu'elles 
proviennent  de  regions  plus  inferieures  de  la  moelle. 

Les  fibres  ascendanfes  des  racines  cervicales  ne  franchissent  pas 
les  limites  du  cordon  de  Burdach,  et  aucune  d'entre  elles  n'entre 
dans  le  cordon  de  Goll ;  mais  a  mesure  qu'elles  s'elevent  vers  le 
bulbe  elles  sont  de  plus  en  plus  refoulees  vers  la  ligne  mediane. 

Cependant,  avant  de  suivre  leur  trajet  ascendant  dans  les  cordons 
posterieurs,  les  racines  posterieures  emettent  quelques  fibres  qui 
suivent  un  trajet  descendant,  c'est  la  branche  descendanle  de  la 
racine  poste'rieure. 

Les  fibres  radiculaires  longues  des  cordons  posterieurs  se  termined 
dans  les  noyaux  des  cordons  posterieurs  du  bulbe,  celles  du  faisceau 
de  Burdach  dans  le  noyau  de  Burdach,  celles  du  cordon  de  Goll  dans 
le  noyau  du  cordon  de  Goll.  Le  noyau  de  Goll  recoil  ainsi  les  fibres 
radiculaires  lombo-sacr6es  et  dorsales  inferieures;  le  noyau  de  Bur- 
dach, les  fibres  radiculaires  cervicales  et  dorsales  superieures. 

b.  Fibres  endoyenes.  —  Les  cordons  posterieurs  ne  contiennent  pas 
seulement  des  fibres  radiculaires,  mais  encore  des  fibres  qui  viennent 
des  cellules  de  la  substance  grise  et  s'epuisent  de  nouveau  dans  la 
moelle  apres  un  plus  ou  moins  long  parcours  :  ce  sont  les  fibres 
endoyenes  ou  d 'association. 

Ces  fibres  ne  sont  pas  indillercmment  distributes  dans  les  cordons 
posterieurs,  mais  elles  occupent  quelques  zones  assez  bien  limilees: 
ce  sont  les  zones  cornu-commissurales,  la  virgule  de  Schullze,  le 
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centre  ovale  de  Flcchsig,  le  champ  peripherique  ou  faisceau  de 
Hoche,  lc  triangle  de  Gombault  et  Philippe. 

La  zone  coma-commissurale  est  cette  region  comprise  dans  l'angle 
que  forme  la  corne  posterieure  avec  la  substance  grise  centrale ;  en 
realite  elle  contient  a  la  fois  des  fibres  endogenes  et  des  fibres  cxogenes 
(Dejerine  et  Spiller) ;  les  fibres  endogenes  ont  pour  la  plupart  un 
trajet  ascendant.  Elle  degenere  apres  une  destruction  des  cellules 
cordonales  qui  occupent  la  base  de  la  corne  posterieure.  II  existe 
tyalement  quelques  fibres  endogenes  dans  fextremite  anterieure  du 
septum  median  posterieur. 

La  virgule  de  Schultze  a  la  forme  d'une  ligne  parallele  a  la  corne 
posterieure,  qui  se  tient  a  une  certaine  distance  d'elle  etn'atteint  pas 
la  peripherie  des  cordons  posterieurs;  ses  fibres  ont  toutes  un  trajet 
descendant.  Elle  n'est  pas  uniquement  composee  de  fibres  endogenes  : 
celles-ci  y  sont  melangees  avec  les  fibres  descendantes  des  racines 
posterieures.  Les  fibres  d'origine  endogene sont  les  plus  longues  : 
elles  ont  pu  etre  suivies  sur  la  hauteur  de  treize  segments  medul- 
laires.  Elles  prennent  leur  origine  dans  les  cellules  cordonales  de  la 
corne  posterieure.  Elles  degenerent  apres  une  lesion  transverse  de 
la  moelle  cervicale,  dorsale  ou  lombaire. 

Le  champ  peripherique  ou  faisceau  de  Hoche  est  un  faisceau 
descendant;  il  occupe  jusque  vers  la  huitieme  racine  dorsale  Tangle 
postero-externe  des  cordons  posterieurs;  a  partir  de  ce  niveau,  il 
siege  toujours  a  la  peripherie  des  cordons  posterieurs,  mais  en  se 
rapprochant  de  plus  en  plus  du  septum  median;  plus  bas,  il  occupe 
le  centre  ovale  de  Flcchsig  et  finalement  le  triangle  de  Gombault  et 
Philippe;  dans  ces  diverses  etapes,  ses  fibres  s'epuisent  peu  a  peu.  Ce 
faisceau  represente  un  tres  long  systeme  de  fibres  d'association  lon- 
gitudinales;  il  degenere  de  haut  en  bas  et  dans  toute  sa  hauteur  a  la 
suite  d'une  lesion  Iransverse  de  la  moelle  cervicale;  par  consequent, 
un  certain  nombre  de  ses  fibres  y  prennent  leur  origine,  vraisem- 
blablement  dans  les  cellules  de  la  corne  posterieure.  Le  faisceau  de 
Hoche  et  la  virgule  de  Schultze  constituent  deux  systeines  anatomi- 
quement  independants. 

Le  centre  ovale  de  Flechsig,  situe  au  niveau  du  renflement  lombaire, 
est,  comme  son  nom  l'indique,  un  petit  faisceau  de  forme  ovale  et  il 
est  divise  sur  la  ligne  mediane  par  le  septum  median ;  le  triangle  de 
Gombault  el  Philippe  occupe  la  peripherie  de  la  moelle  au  niveau 
du  c6ne  terminal :  il  est  a  cheval  sur  l'extremit6  posterieure  du 
septum  median;  c'est  un  faisceau  tres  efroit,  dans  la  composition 
duquel  il  n'entre  que  fort  peu  de  fibres.  Ainsi  qu'il  a  6fe  dit  plus  haut, 
le  centre  ovale  de  Flechsig  et  le  triangle  de  Gombault  et  Philippe 
contienncnt  les  fibres  du  faisceau  de  Hoche  qui  se  rendent  auxctages 
les  plus  inferieurs  de  la  moelle,  mais  ce  ne  sont  pas  des  faisceaux 
exclusivcment  constitues  par  des  fibres  endogenes,  ils  contiennent 
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egalemenl  ties  fibres  radiculaircs  ascendantcs  (Dejerine  el  Spiller). 
C'esl  dans  le  centre  ovale  de  Flechsig  que  les  fibres  exogenes  sont  le 
moins  nombreuses,  les  fibres  endogenes  y  predominant  el  de  beau- 
coup  (Dejerine  el  Spiller).  Le  cenlre  ovale  de  Flechsig  degenere  done 
surlout  de  haut  en  bas  dans  les  lesions  Iransverscs  de  la  moelle  dor- 
sale  inlericurc  el  lombaire.  11  degenere  Caiblemenl  a  la  suile  de 
lesions  deslruclives  des  racines  sacrecs;  le  triangle  de  Gombaull  el 
Philippe  degenere  dans  les  deux  sens  :  de  haul  en  bas,  a  la  suile 
d'une  lesion  transversale  medullaire  oeeupanl  la  moelle  dorsale  infe- 
rieureou lombaire;  de  bas  en  haul,  a  la  suile  (J  une  lesion  occupant 
les  racines  sacrecs. 

Les  fibres  endogenes  qui  enlrenl  dans  la  constitution  du  faisceau 
de  Hoche,  du  triangle  de  Gombault  el  Philippe  et  de  la  virgule  de 
•  Schullze  sont  des  fibres  d'association,  courles,  moyennes  et  longues, 
et  celles  qui  s'epuisenl  en  un  point  quelconque  de  la  moelle  sont 
remplacees,  sinon  en  totalile,  du  moins  en  parlie,  par  d'aulres  fibres 
qui  sortent  de  la  substance  grise  au  meme  niveau. 

Cordon  antero-lateral.  —  a.  Fibres  ascendanles.  —  Les  fibres 
ascendantes  du  cordon  lateral  prennent  leur  origine  dans  la  moelle  ; 
la  plupart  s'y  lerminent  (systeme  des  fibres  d'association  du  faisceau 
fondamental  du  cordon  antero -lateral ) ;  d'autres  poursuivent  leur 
trajel  jusqu'au  bulbe  et  au  cervelet  et  forment  deux  faisceaux 
importanls :  le  faisceau  cerebelleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers. 

Les  fibres  du  faisceau  cerebelleux  direct  representent  les  prolon- 
gements  cylindraxilesdes  cellules  de  lacolonne  de  Clarke;  ce  faisceau 
se  forme  par  consequent  dans  la  region  dorsale  du  meme  cole  :  quel- 
ques  fibres  viendraient  de  la  region  lombo-sacree  (Long,  Rolhmann). 
II  occupe  la  peripheric  du  cordon  laleral  immedialement  en  dehors 
du  faisceau  pyramidal  croise.  Dans  le  bulbe,  il  occupe  la  parlie  cen- 
trale  du  corps  restiforme  et  se  lermine  dans  le  vermis. 

Le  faisceau  de  Gowers,  situe  a  la  peripheric  du  cordon  antero-laleral 
en  avanl  du  faisceau  cerebelleux  direct,  est  forme  (vraisemblable- 
ment)  de  fibres  direcles  et  croisees;  d'apres  la  phi  pari  des  auteurs,  les 
fibres  croisees  seraient  les  plus  nombreuses.  Ses  cellules  d'origine 
appartiennent,  d'apres  Edinger,  a  la  corne  poslerieure;  d'apres  Moll, 
a  la  corne  laleralc;  d'apres  Gombaull  et  Philippe,  a  la  corne  anterieure : 
d'apres  Bechterew,  a  la  region  cenlralede  la  substance  grise;  d'apres  I 
Thomas  et  Roux,  a  la  base  de  la  corne  anlerieure.  Ses  origines  ne  sont 
done  pas  encore  tres  bien  connues  ;  il  lire  son  plus  gros  contingent  ■ 
de  fibres  de  la  region  dorsale,  mais  il  est  probable  qu'un  certain 
nombre  lui  viennent  do  la  region  lombaire  et  de  la  region  cervicale. 
Au  dela  de  la  moelle  il  s'epuise  en  parlie  dans  le  noyau  du  cordon 
lateral  du  bulbe,  quelques  fibres  rejoignenl  le  faisceau  cerebelleux 
direct  et  remontent  avec  lui  dans  le  corps  restiforme  (Kohnslamm), 
jusqu'au  cervelet,  oil  il  se  termine  dans  le  vermis;  une  autre  parlie 
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gagne  isolement  lecervelet,  apres  avoir  continue  son  LrajcL  ascendant 
dans  lc  bulbe  et  la  protuberance  jusqu'a  Tissue  de  la  racinc  de  la 
•cinquieme  paire;  elle  forme  alors  un  crochet  autour  du  pedoncule 
cerebelleux  superieur  et  descend  dans  lc  vermis,  oil  elle  se  termine. 

Le  faisceau  de  Gowers  n'est  pas  un  faisceau  aussi  regulierement 
forme  que  le  faisceau  cerebelleux  direct ;  en  efl'et,  les  fibres  bulbaires 
•et  cerebelleuses  sont  intimement  melangees  a  des  fibres  d'asso- 
ciation  :  le  faisceau  de  Gowers  est  forme  par  les  fibres  les  plus 
longuesdu  faisceau  lateral  ascendant. 

Le  faisceau  cerebelleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers  degenerent 
■de  bas  en  haut  apres  une  lesion  transverse  de  la  moelle  6piniere. 

Le  faisceau  fonclamental  du  cordon  antero-lateral  est  constitue  par 
•des  fibres  direcles  et  croisees,  dont  les  origines  ne  sont  autres  que 
les  cellules  des  cordons,  un  peu  irregulierement  distributes  dans  la 
substance  grise  de  la  corne  anterieure  et  de  la  corne  lattrale. 

Arrivees  au  niveau  du  cordon  antero-lateral,  ces  fibres  se  bifurquent 
en  deux  branches,  Tune  ascendante  et  l'autre  descendante ;  elles 
s'epuisent  assez  rapidement,  elles  s'eloignent  d'autant  plus  de  la 
■substance  grise  pour  se  rapprocher  de  la  peripheric  qu'elles  doivent 
avoir  un  trajet  plus  long. 

Les  fibres  entre-croisees  passent  par  la  commissure  blanche  ante- 
rieure et  s'engagent  tout  d'abord  dans  le  faisceau  fondamental 
anterieur;  au  fur  eta  mesure  qu'elles montentou  qu'elles  descendent, 
«lles  se  rapprochent  du  faisceau  lateral  :  e'est  sans  doute  apres  un 
pareil  parcours  que  les  fibres  destinees  au  faisceau  de  Gowers  attei- 
gnent  ce  faisceau. 

Les  fibres  d'association  les  plus  courtes  du  cordon  antero-lateral 
bordent,  sans  toutefois  l'affleurer,  la  corne  anterieure;  elles  provien- 
nent  des  cellules  des  cordons,  ainsi  que  le  demontre  ce  fait  que, 
dans  la  poliomyelite  anterieure  chronique,  ou  maladie  d'Aran-Du- 
chenne  qui  a  pour  substratum  anatomique  la  disparition  des 
cellules  des  cornes  anterieures,  ces  fibres  sont  degenerees. 

b.  Faisceaux  descendants.  —  lis  ont  leur  origine  soit  dans  les 
centres  sus-jacenls,  soit  dans  la  moelle  elle-meme  :  les  premiers 
sont  des  faisceaux  exogenes,  les  autres  des  faisceaux  endogenes: 
ceux-ci  ont  ete  eludies  plus  haut  avec  le  faisceau  fondamental  du 
cordon  anterolateral.  Lc  plus  important  des  faisceaux  exogenes  est 
lc  faisceau  pyramidal,  qui  prend  ses  origines  dans  la  region  motrice 
de  l'ecorcc  cen-brale  (circonvolutions  frontale  et  parietale  ascen- 
danles,  lolnde  paracentral).  On  sait  qu'a  la  limite  inferieure  du 
bulbe  les  deux  pyramides  s'entre-croiscnt,  mais  incompletement;  les 
fibres  entre-croisees  forment  le  plus  gros  faisceau  ou  faisceau  pyra' 
midal  crois6,  les  fibres  non  entre-croisees  forment  un  faisceau  moins 
imporlanl  <>\\  l.iisceau  pyramidal  direct.  Le  faisceau  pyramidal  croisr 
esl  situe  ;'i  [a  partie  posterieurc  du  cordon  lateral,  il  n'aUeint  la 
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Fig.  13.  —  Systeme  du  coiidox  antero-latehai,.  —  Dans  la  moilie  gauche  de  l» 
moelle  :  les  fibres  exogenes :  f  Pyc  :  faisceau  pyramidal  croise  ;  f  Pyd  :  faisceau 
pyramidal  direct ;  f  prP  :  faisceau  prc-pyramidal  ou  rubro-spinal  ;  fald  :  faisceau 
anterolateral  descendant  constitue  par  des  fibres  du  noyau  de  Dciters,  les  fibres- 
cerebelleuses  descendantes,  les  fibres  du  tuberculc  quadrijumeau  anliSricur.  — 
Les  points  noirs  figurent  les  fibres  pyramidales  homo-laterales.  —  Dans  la  moilie- 
droile  de  la  moelle  :  les  fibres  endogenes  :  fed:  faisceau  cerebclleux  direct;  tGt 
faisceau  de  Gowers  ;  f  F  :  faisceau  fondamcntal  du  cordon  anlero-lateral,  conle- 
nant  des  fibres  d'association,  ascendantes  ct  descendantes.  Les  origincs  de  ccs 
faisccaux  sont  indiquees  par  des  cellules  llgurees  en  noir. 
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[Fig.  14.  —  Svstkme  nu  cordon  l'OSTHiur.un.  —  Da ns  la  moilie  gauche  de  la  moelle  : 
les  fibres  exoyenes  ou  r adieu laires  :  RC  :  racines  cervicales ;  RD  :  racines  dor- 
sales  ;  RL  :  racines  Iombaires  ;  RS  :  racines  sacrees  ;  f  R  :  i'aisceau  de  Rurdach ; 
f  G  :  faisceau  de  Goll.  —  Au  niveau  de  la  12°  racine  dorsale,  on  voit  les  fibres 
d'une  racine  postericure  aboulir  dans  la  zone  de  Lissauer,  dans  la  corne  pos- 
terieure  cp,  dans  la  corne  anlerieure  ca  (collaterale  rellexe),  dans  la  colonne  de 
Clarke  cC.  —  Dans  ia  moilie  droile  de  la  moelle:  les  fibres  endorjenes  :  zee :  zone 
cornu-commissurale;  vS:  virguledc  SchuUze  ;fH  :  faisceau  de  I  Iochc  ;  coF:  lc  centre 
ovale  de  Elechsig ;  LGP  :  le  Lriangle  de  Gombault  ct  Philippe.  Les  origines  de 
ces  fibres  sont  indiquees  sur  quelqucs  coupes  par  des  cellules  figurecs  en  noir 
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surface  de  la  moelle  que  dans  la  r&gion  lombo-sacree  ct  dans  la  re- 
gion ccrvicale  superieure  ;  dans  tout  le  resle  de  son  parcours,  il  en 
est  s6pare  par  le  faisceau  cer6belleux  direct.  Lc  faisceau  pyramidal 
direct  est  situedanslc  cordon  ant£rieur  et  immediatcmenl  en  contact 
avec  lafissLirc  medianc  ante>ieure  ;'i  laquelle  il  est  parallele. 

Le  faisceau  pyramidal  fournit  encore,  au  niveau  de  sa  decussation, 
outre  les  faisceaux  croise  et  direct,  un  certain  nombre  de  fibres  au 
cordon  lateral  du  raeme  c6l6 :  ce  sont  les  fibres  pyramidales  homo- 
laterales  (Muratoff,  Dejerine  et  Thomas);  ces  fibres  sont  inlimement 
melangees  avec  les  fibres  du  faisceau  pyramidal  croise. 

Lc  faisceau  pyramidal  direct,  le  faisceau  pyramidal  crois6  et  le 
faisceau  homo-lateral  descendent  tres  bas  dans  la  moelle.  lis  out 
ele  suivis  :  1°  les  fibres  du  faisceau  pyramidal  croise  jusqu'au  niveau 
de  l'extremite  superieure  du  filum  terminate;  2°  les  fibres  du  fais- 
ceau pyramidal  direct  ou  dc  Turck  jusqu'au  niveau  de  l'origine  de  la 
sixieme  paire  sacree;  3°  les  fibres  pyramidales  homo-laterales  jusqu'au 
niveau  de  la  quatrieme  racine  sacree  (Dejerine  et  Thomas). 

Les  autres  faisceaux  descendants  exogenes  sont  moins  bien  con- 
nus  chez  1'homme;  cependant,  grace  a  la  methode  des  degeneres- 
cences  experimentales,  nous  sommes  en  possession  de  donnees 
precises  a  ce  sujet.  lis  occupent  soit  la  peripheric  du  cordon 
anlero-lateral  en  dedans,  en  avant  et  un  pcu  en  dehors  de  la  come 
anlerieure,  soit  le  cordon  lateral,  immediatement  en  avant  du  fais- 
ceau pyramidal  croise  (faisceau  pre-pyramidal  de  Thomas). 

Faisceau  anlero-late'ral  descendant.  —  Les  fibres  descendantes  qui 
constituent  ce  faisceau  n'ont  pas  toutes  la  meme  origine.  Celles  dont 
l'existence  et  l'origine  paraissent  le  mieux  £tablics  proviennent  du 
noyau  de  Deiters  (Russell,  Ferrier  et  Turner,  Thomas),  d'autres  du 
noyau  dentele"  du  cervelet  (Marchi,  Thomas),  d'autres  des  tubercules 
quadrijumeaux  (Held,  Sakowitsch,  Boyce). 

Parmi  ces  fibres,  les  unes  ne  sont  que  la  prolongation  <les  fais- 
ceaux Manes  de  la  substance  reticulee  laferale  du  bulbc,  les  autres 
se  continuenl  avec  le  faisceau  longitudinal  posterieur.  Quelques-unes 
sont  vraisemblablement  fournies  par  la  substance  grise  du  bulbe  et 
de  la  protuberance. 

Faisceau  pre-pyramidal  (Thomas).  Faisceau  rubrospinal  Van 
Gehuchtenj.  —  Chez  1'homme,  la  degeneration  du  cordon  lateral  est 
beaucoup  plus  intense  au-dessous  d'une  lesion  transverse  de  la 
moelle  a  la  region  cervicale  sup6"rieure,  qu'apres  iine  lesion  de 
l'ecorce  cerebrale,  mfime  assez  etenduc  pour  produire  une  atropine 
totalc  de  la  pyramide  (Bouchard).  La  meme  constalation  a  6te"  faite 
chez  l'animal.  II  existe  par  consequent,  en  avant  du  faisceau  pyra- 
midal, d'autres  fibres  descendantes  qui  prennent  leur  origine  soit 
dans  le  bulbe,  soit  dans  le  mesencephale.  D'autre  part,  la  compa- 
rison de  degenerations  experimentales  ct  d'atrophies  retrogrades 
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conseculives  a  des  lesions  diversement  localisees  dans  l'isthme  de 
l'encephale  (Monakow,  Boycc),  Lend  a  i'aire  considerer  le  noyau 
rouge  comme  la  principalc  source  de  ces  fibres,  qui  deg6nerent  en 
avant  des  fibres  pyramidales  a  la  suite  d'une  lesion  transverse  de 
la  moelle. 

Apres  la  description  de  ces  divers  systemes  de  fibres,  il  devient 
facile  de  se  represenler  Tarchitecture  generale  du  cordon  antero- 
lateral. 

II  est  forme  en  arriere  par  le  faisceau  pyramidal  croise  ;  en  avant 
et  en  dedans,  contre  la  scissure  medianc  anterieure,  par  le  faisceau 
pyramidal  direct ;  en  dedans,  par  les  fibres  courtes  d'association ; 
en  dehors  et  en  procedant  d'arriere  en  avant,  par  le  faisceau  cer^bel- 
leux  direct,  le  faisceau  de  Gowers,  le  faisceau  antero-lateral  descen- 
dant; dans  sa  partie  centrale,  par  les  fibres  d'association  moyennes 
et  longues. 

La  commissure  blanche  anterieure  est  constitute  par  des  fibres 
commissurales  et  probablement  aussi  par  des  fibres  radiculaires 
croisees. 

La  commissure  blanche posterieure  est  moins  bien  connue,  tant  au 
point  de  vue  de  ses  origines  que  de  ses  terminaisons.  Certains  auteurs 
admettentque  quelques  fibres  radiculaires  s'y  engagent  :  cette  dispo- 
sition serait  particulierement  nette  dans  la  moelle  lombaire  et  sacree. 
II  semble  mieux  etabli  que  les  cellules  de  la  substance  gelatineuse  de 
Rolando,  des  colonnes  de  Clarke  et  de  la  substance  grise  centrale,  lui 
fournissent  des  fibres  qui  sont  destinees  aux  cellules  correspon- 
dantes  du  cole  croise  ou  m6me  aux  cellules  des  cornes  anterieures  ; 
quelques-unes  semblent  jetees  comme  une  sangle  entre  les  cordons 
lateraux.  Sur  quelques  coupes  il  est  aise  de  distinguer  trois  plans  de 
fibres  :  un  plan  posterieur  qui  s'incline  vers  la  corne  posterieure  ;  un 
plan  moyen  qui  se  dirige  vers  la  partie  posterieure  du  cordon  lateral 
en  passant  derriere  la  colonne  de  Clarke;  un  plan  anterieur  qui 
s'epanouit  dans  la  corne  anterieure  apres  avoir  suivi  le  bord  ante- 
rieur de  la  colonne  de  Clarke. 

Circulation  de  la  moelle.  —  La  circulation  arte>ielle  est 
assuree  par  Varlere  spinale  anterieure,.  situee  au-devant  de  la  fissure 
mrdiane  longitudinalc  ant6rieure,  et  par  les  art6res  spinalcs  poste- 
rieures  qui  descendont  sur  la  face  posterieure  de  la  moelle,  le  long 
'It  s  sillons  collateraux  dorsaux. 

L'artere  spinale  anterieure  vient  des  arteres  vertebrales.  Avant 
qu'ellcsne  sc  rcunissent  pour  former  le  tronc  basilaire,  chaque  artere 
verl6brale  donne  uhe  petite  artere  qui,  en  s'anaslomosanl  avec  celle 
du  c6t£  oppos6,  forme  Tart6re  spinale  anterieure. 

Les  artires  spinales  poslc'rieures  proviennent  des  arteres  cerebcl- 
leuses  inferieures  et  posterieures. 

En  oiii  re,  chaque  nerf  spinal  est  accompagne  par  une  petite  branche 
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arterielle  dont  les  subdivisions  se  rendent  a  la  moelle  en  suivant  les 
racines'anterieures  et  posterieures.  Ces  arteres  doivenl  peut-Mre  etre 
considerees  eommc  les  principaux  vaisseaux  nourriciers  de  la 
moelle  (Kadyi)  :  suivant  la  region,  clles  naissent  des  arteres  verte-4 
brale,  cervicale  profonde,  inlercostales,  lombaires  etsacrees. 

Toutes  ces  arteres  concourent  plus  ou  moins  a  former  autour  de  la 
moelle  un  riche  reseau  arteriel  d'ou  se  delachent  les  arteres  nourri-. 
cieres  propremenl  dites,  de  la  moelle.  Chaque  artere  esl  une  artere 
terminate,  en  ce  sens  qu'elle  ne  s'anastomose  pas  el  que  deux 
ai teres  voisines  ne  peuvent  se  suppleer  apres  robliteration  de  rune 
d'elles,  soit  par  thrombose,  soit  par  embolic 

La  spinale  anterieure  emet  sur  tout  son  trajct  un  grand  nombre 
d'arteres  qui  s'engagent  dans  le  sillon  anterieur  et  penetrent  allerna- 
tivement  dans  lc  cote  droit  et  dans  le  cdte  gauche  de  la  moelle. 
Chacune  de  ces  arteres  (arteres  du  sillon  d'Adamkievicz.  arteres 
centrales  de  la  moelle)  irrigue  la  plus  grande  partie  de  la  substance 
grise  de  la  come  anterieure  el  la  colonne  de  Clarke;  elle  n'irrigue 
nullement  la  substance  blanche. 

Les  autres  vaisseaux  nourriciers  proviennent  du  reseau  sous-pie- 
merien.  Quelques  arteres  accompagnent  les  racines  anlerieures  pour 
p6n6lrer  dans  la  moelle  (arteres  radiculaires). 

Les  capillaires  veineux  se  groupent  en  veinules  ;  celles-ci  aboutis- 
sent  a  un  reseau  veineux  pie-merien  qui  se  deverse  dans  la  grande 
circulation  en  suivant  soit  de  grosses  veines  longitudinales,  la  ueine 
spinale  anterieure  et  la  veine  spinale  poslerieure,  placees  Tune  en 
avant  du  sillon  anterieur,  Tautre  en  arri6re  du  septum  median  pos- 
terieur,  — il  existe  encore  deux  grosses  veines  longitudinales  devant 
les  sillons  radiculaires  anterieurs,  —  soit  par  de  petites  veines  qui 
suivent  les  racines  et  aooutissent  aux  plexus  inlra-rachidiens  :  ce  sonl 
les  veines  radiculaires. 

Nous  n'avons  encore  que  fort  peu  de  renseignemenls  sur  la  circu- 
lation lijmphalique  de  la  moelle.  D'apres  Guillain,  la  circulation  des 
liquides  nourriciers,  la  circulation  de  la  lymphe,  suit  dans  la  moelle 
epiniere  une  voie  ascendante.  La  circulation  de  la  lymphe  dans  le 
cordon  posterieur  esl  independanle  de  la  circulation  de  la  lymphe 
dans  le  cordon  antero-laleral.  Enfin,  eel  auteur  considere  le  canal  de 
l'ependyme  comme  remplissaut  les  fonctions  d'un  canal  lympha- 
tique,  et  les  espaces  lymphaliques  de  la  moelle  sont  determines 
surtoul  par  la  disposition  de  la  nevroglie. 

II  n'existe  dans  la  moelle  ni  vaisseaux  lymphatiques  canaliculus,  ni 
ganglions  lymphaliques;  il  n'existe  que  des  gaines  p6rivasculaires el 
des  espaces  signales  par  divers  auteurs  (Obersteiner,  Friedmann, 
Paladino)  et  sur  l  importance  desquels  en  esl  loin  d'etre  lixr. 

En  sommc,  nous  ne  connaissons.que  fori  peu  de  chose  sur  la  sou 
disant  circulation  lymphalique  de  la  moelle  el,  pour  mieux  dire,  rien: 
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de  ce  qu'un  liquide  injecle  se  r6pand  davantage  dans  lc  sens  de  la 
longueur  que  dans  ceiui  de  la  largeur,  el  qu'il  ne  ddpasse  pas  les 
Bimites  anatomiques  de  la  region  dans  laquelle  il  a  ete  injecle,  est- 
•on  autorise  a  conclure  que  les  espaces  qu'il  occupe  sonL  des  espaces 
3ymphatiques? 

PHYSIOLOGIE  NORMALE  ET  PATHOLOGIQUE.  —  «  La  moelle  epi- 
•niere  n'estpas  seulement  un  organe  de  transmission,  c'esL  encore  un 
■organe  a  fonclions  propres,  sp6ciales,  independantes,  pouvants'exer- 
■cev  sans  l'intervention  des  parlies  centrales,  intracraniennes  du 
-systeme  nerveux  :  e'est,  en  un  mot,  un  veritable  centre  de  reception 
impressive  et  de  reflexion  motrice.  »  (Vulpian.) 

Ouand  on  envisage  la  moelle  a  un  point  de  vue  purement  physio- 
logique,  il  y  a  lieu,  eneffet,  de  faire  la  distinction,  si  netlement  etablie 
par  Vulpian,  de  l'organe  de  transmission  et  de  centre ;  mais  si  les 
Techerches  experimentales  doivent  tendre  a  dissocier  ces  deux  ma- 
•nieres  d'etre  de  la  moelle,  il  ne  peut  etre  question  ici  que  de  tirer  des 
faits  pathologiques  un  enseignement  general  sur  les  fonctions  de  la 
moelle  humaine.  Les  connaissances  dont  nous  sommes  redevablesa 
la  physiologie  experimentale  ne  sont  pas  d'ailleurs  integralement 
-applicables  a  l'homme  ;  les  conditions  experimentales  ne  sont  pas 
davantage  comparables  aux  conditions  pathologiques;  sans  rien 
retrancher  de  l'importance  des  faits  experimentaux,  voila  deux 
raisons  suffisantes  pour  rester  autant  que  possible  sur  le  terrain  de 
la  pathologie  humaine  et  nous  borner  a  chercher  a  degager,  des 
faits  anatomo-cliniques,  quelques  lois  generates  de  physiologie 
normale. 

Sensibilite.  —  Les  impressions  regues  de  la  peripheric  sont 
transmises  a  la  moelle  par  l'intermediaire  des  racines  posterieures  : 
celles-ci  s'arborisent  en  partie  a  differentes  hauteurs  clans  la  sub- 
stance grise  et  plus  particulierement  dans  la  substance  grise  des 
•comes  posterieures;  d'autres  fibres  poursuivent  leur  trajet  dans  la 
substance  blanche  (cordons  posterieurs)  et  se  terminent,  a  l'extre- 
•mite  inlerieure  du  bulbe,  dans  les  noyaux  des  cordons  posterieurs. 

Des  lesions  slrictementlimitees  a  la  substance  grise  (syringomyelie, 
lirmatomyelie),  produisent  des  alterations  de  la  sensibilite  doulou- 
reuse  et  thermique,  mais  respectent  la  transmission  de  la  sensibilite 
•au  contact  :  d'ou  on  peut  conclure  que  la  transmission  des  deux 
premiers  modes  de  la  sensibility  se  fait  par  la  substance  grise,  tandis 
<iue  la  transmission  de  la  derniere  se  fait  par  la  substance  blanche  et 
plus  specialement  paries  cordons  posterieurs.  Sur  ce  point  la  physio- 
logie experimentale  et  la  physiologic  pathologique  soul  arrivees  au 
memo  resultat,  et  les  experiences  de  Schiff  ont  demonlre  que  les 
cordons  post6rieures  conduisenl  les  sensations  tacliles.  Par  contre, 
tous  les  auleurs  n'admetlent  pas  que  les  sensibilites  douloureuscs  et 
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thermiques  soienl  transmises  par  la  substance  grise.  Van  Gehuchten 
et  Brissaud  pensent  qu'elles  passent  par  le  faisccau  de  Gowers  :  mais 
e'est  la  une  opinion  qui  ne  resislc  pas  a  lexamen  dcs  fails.  Les 
fibres  les  plus  longues  du  faisceau  de  Gowers  se  termihent  dans  le 
cervelet,  et  Fexistence  de  troubles  de  la  sensibility  douloureuse  et 
thermiquc  n'a  jamais  ete  notee  a  la  suite  des  lesions  de  eel  organe. 
D'autre  part,  Ferrier  et  Turner,  Molt,  n'oht  jamais  constate  aucun 
trouble  de  ces  modes  de  sensibility  a  la  suite  dcs  sections  de  ce 
faisceau.  Enfin,  nombreux  sontles  cas  oil,  a  la  suite  de  lesions  trans- 
verses  de  la  moelle  epiniere,  le  faisceau  de  Gowers  est  complelcment 
deg6n6re  des  deux  c6tcs,  sans  qu'on  ait  note  pendant  sa  vie  des 
troubles  de  la  sensibilite  douloureuse  et  Ihermique  comparables,  en 
intensite,  a  ceux  que  Ton  observe  lorsque  la  substance  grise  cen- 
trale  est  lesee  sur  une  cerlaine  hauteur,  dans  la  syringomyelic,  par 
exemple,  ou  l'hematomyelie. 

11  est  possible  egalemcnt  que  la  substance  grise  serve  a  la  trans- 
mission dela  sensibilite  tactile;  en  tout  cas,  elle  peut  Sire  suppleee  plus- 
facilement  par  les  faisceaux  blancs,  ou  bien  ses  differentes  parties- 
se  suppleent  plus  facilement  pour  la  conduction  de  ce  mode  de  sen- 
sibilite que  pour  les  autres. 

II  existe  des  cas  de  lesion  progressivement  extensive  de  la  sub- 
stance grise,  dans  lesquels  la  sensibilite  Ihermique  et  la  sensibilite 
douloureuse  n'ont  pas  ete  simullanement  troublees,  et  on  pourrait 
Stre  tente  d'imaginer  que  ce  ne  sont  pas  les  memes  regions  de  la 
substance  grise  qui  conduisent  ces  deux  sortes  d'impression,  ou  bien 
qu'ellesontchacune  dans  la  moelle  des  centres  d'elaboration  speciaux. 
Mais  on  peut  objecler  que  des  conditions  de  transmission  insuffi- 
santes  pour  la  conduction  d'un  modede  la  sensibility  sont  cependant 
suffisantes  pour  la  conduction  d'un  autre  mode;  il  est  impossible  de 
dire  a  quel  moment  physiologique  une  sensation  de  contact  se  trans- 
forme  en  sensation  douloureuse,  et  il  en  est  de  mfime  pour  une  sen- 
sation dite  thermique,  qu'il  s'agisse  du  froid  ou  du  chaud  (Long).  La 
qualite  de  la  sensation  depend  sans  doute  de  deuxfacteurs  principaux: 
1°  une  vibration  moiyculaire  specifique  ;  '2°  un  phenomene  psychique 
ou  interprytation  :  deux  phenomenes  qui  se  passent  en  dehors  de  la 
moelle.  Nous  sommes  par  consequent  tout  disposes  a  admettre  les 
conclusions  formuiyes  par  Long  dans  sa  these  inaugurale  (1)  : 

1°  II  existe  dans  la  moelle,  pour  les  impressions  sensitives  venues 
par  les  racines  poslerieures,  des  moyens  de  transmission  complexes  ; 
la  substance  grise  en  est  relement  fonctionnel  principal. 

2°  II  ivy  a  pas  lieu  d'admetlrequc  les  sensations  dites  taeliles,  dou- 
loureuses,  thermiques,  musculaires,  constituent  aulant  de  fonctions 
distinctes  et  que  leur  conduction  medullaire  sefait  par  ties  systemeS 

(1)  E.  Long,  Les  voies  centrales  de  la  sensibilite  gencrale.  These  do  doctoral. 
Paris,  1899. 
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de  neurones  specialement  affcctes  a  chacune  de  ces  fonclions. 

Les  lesions  unilaleralesde  la  moelle  delerminent  souvent  unepara- 
lysie  avec  perte  du  sens  musculaire  du  mSme  cote  el  une  hemianes- 
Ihrsiecroisee  (syndrome  de  Brown-Stkjuard) :  quelquesauleurs  en  ont 
conclu  que  la  conduction  de  la  sensibilite  est  croisec  dans  la  moelle. 
Si  le  syndrome  de  Brown-Sequard  parait  tout  d'abord  tres  favorable 
a  cette  hypolhese,  nous  ferons  remarquer  qu'elle  est  de  plus  en  plus 
abandonnee,  en  presence  de  certains  faits  de  lesion  unilatcrale  avec 
coexistence  de  troubles  sensitifs  du  cdte"  de  la  lesion  et  en  raison  de 
l'insuffisance  de  preuves  anatomiques  :  les  experiences  de  Molt,  de 
Gottsche  et  de  Horsley  y  sont  opposees.  II  est  vrai  qu'il  l'aut  avoir 
recours,  pour  expliquer  le  phenomene  de  Brown-Sequard,  a  la 
formule  vague  de  Tinhibition  et  de  la  dynamogenie  :  Fanesthesie 
dependrait  d'un  acle  d'inhibilion,  l'hyperesthesie,  d'un  actede  dyna- 
mogenie (Vulpian,  Brown-Sequard).  Mieux  vaut  encore  avouer  notre 
ignorance  et  proclamer  que,  dans  l'6lat  actuel  de  nos  connaissances, 
il  est  inexplicable.  En  tout  cas,  il  n'y  a  pas  lieu  d'admettre  que  la 
conduction  de  la  sensibilite  est  croisee  dans  la  moelle  (Long). 

Une  destruction  assez  considerable  de  la  substance  grise  peut  se 
traduire  cliniquement  par  de  la  dissociation  de  la  sensibilite  dans  les 
territoires  culanes  innerves  par  cette  region,  sans  qu'il  existe  d'alt6- 
rations  de  la  sensibilite  ailleurs ;  une  reduction  enorme  de  la  substance 
grise  peut  avoir  lieu  sans  que  la  sensibilite  soit  completement  abolie 
dans  les  territoires  innerves  par  les  regions  sous-jacentes  a  la  16sion  : 
deux  faits  qui  demonlrent  les  suppleances  dont  sont  capables  les 
diverses  parties  de  la  substance  grise  vis-a-vis  les  unes  desautres.  On 
est  encore  en  droit  de  se  demander  si  la  conduction  de  la  sensibilite 
est  indifferente  dans  la  moelle,  ou  bien  si  les  impressions  de  chaque 
territoire  cutane  y  ont  des  conducteurs  speciaux ;  en  raison  de  ce  fait 
que  chaque  sensation  est  nettement  localisee,  on  est  tente"  de 
regarder  la  derniere  hypolhese  comme  la  plus  vraisemblable.  Mais, 
d'autre  part,  nous  ignorons  dans  quelle  mesure  il  faut  tenir  compte 
des  proprieties  physiques  des  tissus  nerveux,  qui  nous  sont  fort  peu 
connues. 

Les  destructions  de  la  substance  grise  se  traduisant  cliniquement 
par  des  troubles  de  la  sensibilite  a  topographic  radiculaire,  il  est 
logiquc  d'admettre  que  les  arborisations  des  racines  posterieures  qui 
transmellent  les  impressions  regues  a  la  peripheric  seterminent  dans 
la  moelle  au  niveau  meme  de  leur  penetration. 

La  moelle  centre  trophique.  —  Le  rdle  joue  par  la  moelle  dans 
In  mitrilioiidecerlainslissus,  eten  particulicr  dcsmusclesslries,  cstune 
de  sos  propriel.es  actucllement  les  mieux  connues.  On  sait  en  effet 
que  la  destruction  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes  anlerieures 
<lc  la  nioclle  est  bienlOt  suivie  de  l'atrophie  et  de  la  disparition  des 
fibres  musculaircs  qui  en  regoivent  les  arborisations  cylindraxiles. 
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La  moellc  est  done  bien  un  centre  trophique ;  ici  elle  n'intervient  pas 
commeorganede  transmission, maiscomme  centre propremenl  dit.  Le 
cerveau  exerce  neanmoins  une  certaine  influence  trophique  sur  les 
Iissusmusculaireset  osseux,  et  principalemenl  pendant  les  premieres 
annees  de  la  vie ;  mais  cette  influence  est  indirecte  et  tout  entiere 
sous  le  contr6le  de  la  moelle.  Les  alterations  articulaires,  osseuses, 
culanees,  signalees  maintes  f'ois  au  cours  de  diverses  affections  ca6- 
dullaircs,  tendent  a  elargir  l'influence  generale  dc  la  moelle  comme 
centre  trophique  ;  mais,  pour  ces  tissus,  on  entrevoit  moins  bien  sous 
quel  mecanisme  elle  s'exerce,  et  on  est  peu  renscigne  sur  les  locali- 
sations exactes  de  ces  divers  centres,  bien  que  plusieurs  auteurs 
admettent  qu'ils  siegent  dans  la  corne  posterieure. 

La  moelle  et  le  tonus  musculaire.  —  Avant  d'aborder  l'etude 
de  la  participation  de  la  moelle  dans  les  phenomenes  de  motilite,  il 
est  indispensable  de  definir  en  quoi  consiste  le  tonus  musculaire  et 
les  rapports  qu'il  presente  avec  1'activile  medullaire. 

Le  tonus  musculaire  est  ce  phenomene  par  lequel,  pendant  les 
periodes  de  repos,  le  muscle  n'est  jamais  dans  le  relachement  absolu, 
mais  dans  un  etat  intermediate  entre  la  contraction  et  le  relache- 
ment. Le  tonus  musculaire  est  la  consequence  de  l'excilation  latente 
et  permanenle  exercec  par  le  ganglion  rachidien  sur  les  cellules  cor- 
respondantes  des  comes  anterieures  de  la  moelle;  Tatrophie  des 
racines  posterieures  chez  l'homme,  de  meme  que  la  section  des 
racines  posterieures  chez  l'animal,  a  en  effel  pour  consequence  une 
diminution  du  tonus  musculaire,  ou  hypotonie;  si  on  designe  cette 
irritalion  permanente  des  cellules  ganglionnaires  sous  le  nom  de 
tonus  nerveux,  il  esl  jusle  de  dire  (pie  le  tonus  musculaire  est  lui- 
meme  fonction  du  tonus  nerveux. 

Le  tonus  musculaire  subit  des  modifications  imporlantes  au  cours 
des  affections  de  la  moelle  :  il  s'aflaiblit  au  cours  des  atrophies  mus- 
culaires  myelopathiques ;  au  cours  du  tabes  et  de  la  maladie  de 
Friedreich,  oules  racines  posterieures  sont  atrophiees  dansleurtrajet 
extraouintra-medullaire,  l'hypotonieest  parfois considerable ;  dans  les 
lesions  transverses  incompletesde  la  moelle,  il  cstauconlraire  exagere" 
etonvoit  apparaifre  la  contracture  ;  enfin,  dansles lesions  transverses 
completes  dela  moelle,  le  tonus  musculaireest  extrememenl  affaibli. 

Comme,  d'autre  part,  le  tonus  musculaire  subit  des  variations  assez 
notables  au  cours  d'ad'ections  extra-medullaires,  il  esl  logique 
d'admettre  que  si  le  tonus  musculaire  est  une  expression  de  I'acti- 
vite  m6dullaire,  il  n'est  pas  exclusivement  sous  sa  d^pendance  et 
que  les  centres  superieurs  sont  susceptibles  de  le  faire  varier  dans 
une  large  mesure. 

La  contracture  post-paralylique  a  ete  diversement  inlcrprdlee  sui- 
vant  les  auteurs.  D'apres  les  uns,  elle  resulte  d'une  irritation  des 
cellules  des  cornes  anterieures  par  la  sclerose  et  la  degenerescence 
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ties  fibres  pyramidales  (Charcot,  Vulpian,  Slraus,  Brissaud).  Pour 
d'autres,  le  neurone  moleur  p6riph6rique  serait  en  aclivile  perma- 
nente,  s'il  n'etait  mailrise  par  le  neurone  central  qui  agit  sur  lui 
comme  un  frein  (P.  Marie);  la  rupture  de  ce  frein  a  pour  resultat 
I'hyperlonie  du  neurone  moteur  peripherique,  Thypertonie  musculaire 
ou  la  contracture,  la  spasmodicile  ;  d'apres  cette  theorie,  le  mouve- 
ment  volontaire  devraitetre  considere  comme  une  suspension  brusque 
de  celte  action  frenalrice.  D'apres  Van  Gehuchten,  en  dehors  de 
Taction  inhibitrice  exercee  sur  elles  par  les  racines  poslerieures,  les 
cellules  motricessubiraient  une  double  influence,  a  savoir  une  action 
inhibitrice  ou  d'arrfit  exercee  par  les  fibres  cortico-spinales  et  une 
action  stimulanle  exercee  paries  fibres  cerebello-spinales  et  m6senc6- 
phaliques  ;  or,  lorsque  les  fibres  cortico-spinales  sont  seules  interrom- 
pues,  Taction  d'arr^tdu  cerveau  est  diminuee  ouabolie,  mais  Taction 
stimulante  des  fibres  cerebello-spinales  d'ou  derive  Thypertonie  mus- 
culaire persiste  :  d'ou  contracture.  II  existe  en  outre  dans  la  moelle 
d'autres  fibres  descendantes  (faisceau  antero-lateral,  faisceau  rubro- 
spinal) qui  sont  peut-etre  susceptibles  de  modifier  le  tonus. 

On  peut  done  envisager  actuellement  le  tonus  musculaire  physio- 
logique  comme  la  resultante  des  diverses  excitations,  peripheriques 
et  centrales,  subies  par  les  cellules  ganglionnaires  des  cornes  ante- 
rieures  de  la  moelle,  sans  compter  Tactivite  propre  de  la  cellule  ner- 
veuse  etde  la  fibre  musculaire  auxquelles  ilrevient  une  large  part ;  de 
sorte  que,  vis-a-vis  du  tonus  musculaire,  la  moelle  se  comporte 
comme  un  centre proprement  dit  etcomme  un  organe  de  transmission. 

Motilite.  —  Tout  mouvement,  qu'il  s'agisse  d'un  mouvement  volon- 
taire ou  reflexe,  doit  etre  envisage  comme  une  augmentation  brusque 
du  tonus  dans  les  muscles  qui  entrent  en  contraction. 

Mouvement  volontaire.  —  Dans  le  mouvement  volontaire,  la  moelle 
ne  semble  tout  d'abord  intervenir  que  pour  transmettre  aux  cellules 
molrices  des  cornes  anterieures  les  excitations  qui  ont  leur  point  de 
depart  dans  Tecorce  cer6brale.  Celte  transmission  s'efiectue  presque 
entierement  par  les  faisceaux  pyramidaux  croises,  la  fonction  des 
laisceaux  pyramidaux  directs  est  plus  obscure.  Les  lesions  qui  inter- 
rompent  le  faisceau  pyramidal  croise  sont,  en  effet,  suivies  de  la  para- 
lysie  du  mouvement  volontaire  dans  les  membres  du  meme  c6te  : 
lorsrpi'elle  esl  bilalerale,  la  paralysie  atteint  les  quatre  membres; 
lors(pje  la  lesion  siege  au-dessous  du  renflement  cervical,  les 
membres  inferieurs  sont  sculs  paralyses. 

Le  r6le  de  la  moelle  dans  le  mouvement  volontaire  est  cependant 
plus  complexe,  si  on  envisage  celui-ci  comme  une  augmentation 
brusque  du  tonus  dans  un  groupe  de  muscles  bien  delini  :  nous 
savons  en  effet  que  la  moelle  en  estle  centre  regulateur.  La  coordina- 
li'Mi  du  mouvement  esl  egalemenf  elaboro;e  dans  les  centres  supe- 
rieurs,  mais  a  la  condition  qu'ils  soient  en  communication  constante 
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avec  la  peripheric  ;  lorsque  les  fibres  medullaires  qui  sonl  affeclees 
a  la  conducLion  dcs  impressions  peripheriques  sonl  interrompues, 
le  mouvcmenl  nest  plus  adapts  an  but,  il  devicnt  incoordonne.  Si, 
d'aulre  part,  on  admeL  avec  v.  Monakow  que  les  fibres  du  faisceau 
pyramidal  ne  s'arborisent  pas  direclemcnl  autour  des  cellules  mo- 
triccs  des  cornes  anterieures,  mais  aulour  de  cellules  speciales 
(Schallzellen)  qui  commandent  a  leur  lour  plusieurs  cellules  mo- 
trices,  la  moelle,  envisagee  au  point  de  vne  dc  la  coordination,  s'eleve 
au-dessus  d  un  simple  organe  de  transmission  :  elle  devient  un  centre 
coordinateur.  Enfin,  les  relations  analomiques  qu'etablissent  enlre 
les  divers  elages  de  la  moelle  les  fibres  endogenes  laissent  entre- 
voir  la  part  qui  lui  revient  encore  dans  les  phenomenes  de  coordi- 
nation. 

Mouvements  reflexes.  —  Les  mouvemenls  reflexes  sont  de  divers 
ordres  :  on  distingue  des  reflexes  lendineux,  des  reflexes  cutanes, 
des  mouvemenls  de  defense. 

La  nature  des  premiers  est  discutee  :  ils  ne  sont  pas  considerespar 
plusieurs  auleurs  comrae  de  vrais  reflexes,  mais  comme  des  pseudo- 
reflexes  ;  la  secoussedu  genou,  obtenue  par  la  percussion  du  tendon 
rolulien,ne  serai  t, d'apres  Waller  et  Sherrington,  qu'unereponsedirecte 
du  muscle  a  une  tension  mecaniqucsubite;  la  reaction  est  tropprompte 
pour  qu'on  puisse  l'aire  intervenir  les  centres  nerveux.  Sherrington 
n'en  fait  pas  moins  intervenir  la  moelle,  car,  d'apres  lui,  pour  que  la 
reaction  se  produise,  il  est  necessaire  que  le  tonus  spinal  existe. 

Pour  la  plupart  des  auleurs,  au  conlraire,  les  reflexes  tendineux 
sont  de  vrais  mouvements  reflexes,  s'efl'ectuant  par  Tare  reflexe  de 
Marshall  Hall  (neurone  pcripherique  sensitif  et  neurone  moteur).  Ici  la 
moelle  intervient  doublement,  et  comme  centre  reflexe  et  comme  re- 
gulaleurdu  tonus  musculaire  ;  c'esl  pourquoi  le  plus  souvent  le  tonus 
musculaire  et  les  reflexes  se  modifienl  simultanement  el  dans  le 
raeme  sens;  mais,  dans  cetle  fonclion,  la  moelle  n'est  pas  complete- 
ment  afl'ranchie  de  la  domination  des  centres  supericurs  et  de  l'in- 
fluence  exercee  par  les  divers  segments  medullaires  les  uns  sur  les 
aulres  :  une  lesion  transversale  incomplele  de  la  moelle  au-dessus  du 
renflement  lombaire  exagere  en  efl'ct  les  reflexes  lendineux,  une 
interruption  complete  les  abolil  ordinairemcnl  en  m6me  temps 
qu'elle  paralyse  tolalement  les  membres  inferieurs.  A  cdte  de  Tare 
reflexe  primitif,  il  faut  done  admeltre  Texistence  d'arcs  reflexes 
secondaires  qui  passent  par  les  centres  supra-spinaux. 

Les  reflexes  culanes  sont  des  phenomenes  bcaucoup  plus  complexes; 
leur  centre  ne  siegerait  pas  dans  la  moelle,  mais  bcaucoup  plus 
haul,  vraiscmblablement  dans  le  cerveau  :  d'apres  Van  Gehuchten, 
les  reflexes  cutanes  auraient  une  origine  corticale,  les  reflexes  tendi- 
neux seraient  d'origine  mesencephalique :  le  fail  (pic  dans  l'hemipl6gie 
organique,  les  reflexes  cutanes  physiologiques  sonl  generalcment 
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affaiblis  ou  mfirae  clisparaissent  en  serait  une  preuve  assez  directe. 
Quant  aux  reflexes  culanes  anormaux  (reflexe  de  Babinski),  observes 
chez  les  paraplegiques  et  les  hdmiplegiques,  ils  semblcnl  bien  avoir 
leur  centre  dans  la  moelle  :  ce  seraient  «  des  reflexes  palhologiques 
resultant  d'une  sorte  de  debordement  du  courant  nerveux  empech6  de 
trouver  son  chemin  au  cerveau,  ou  d'une  excitabilite  accrue  des 
elements  nerveux  de  la  moelle  separee  des  centres  superieurs  » 
(Jendrassik). 

Enfin,  les  mouvements  de  deTense,  les  reflexes  a  la  douleur  sont 
d'un  mecanisme  encore  plus  complique  ;  Intervention  du  cerveau 
devient  de  plus  en  plus  manifeste  :  l'etude  de  ces  reactions  montre 
en  outre  quelle  distance  separe  les  echelons  les  plus  eloignes  de  la 
serie  animale,  et  combien  il  serait,  imprudent  d'introduire  sans  reserve 
dans  le  domaine  de  la  physiologie  humaine  les  donnees  de  la  physio- 
logic experimentale.  En  effet,  tandis  que  chez  les  animaux  infe- 
rieurs  la  moelle  semble  de  plus  en  plus  se  soustraire  au  commande- 
ment  des  centres  superieurs,  —  et  cela  a  un  tel  point  que  la  section 
totale  de  la  moelle  chez  la  grenouille  n'abolit  pas  les  mouvements 
de  defense  dans  les  membres  posterieurs  :  on  en  a  conclu  l'existence 
de  la  conscience  medullaire,  —  au  contraire,  chez  1'homrae,  la  moelle 
est  devenue  de  plus  en  plus  Tesclave  des  centres  superieurs  et  les 
mouvements  de  defense,  m6me  ceux  qui  donnent  le  plus  l'illusion  de 
mouvements  reflexes,  ontleur  point  de  depart  dans  l'ecorce  cerebrale. 
Le  meme  phenomene  etudie  chez  l'homme  et  l'animal  peut,  en 
somme,  etre  differemment  interprets  :  on  ne  saurait  d'ailleurs  trop 
se  metier  de  vouloir  dissocier  le  role  qui  echoit  a  chaq.ue  partie  du 
systeme  nerveux  dans  la  production  de  tel  phenomene  physiologique, 
alors  que  les  connexions  anatomiques  de  ses  differentes  parties  nous 
laissent  entrevoir  leur  enchainement  fonctionnel. 

De  Tensemble  de  ces  faits,  on  peut  neanmoins  conclure  que  la 
moelle  joue  un  grand  r&le  dans  les  phenomenes  de  motilite,  par 
l'influence  qu'elle  exerce  sur  le  tonus  musculaire,  sous  le  controle 
des  centres  superieurs  et  particulieremenl  du  cerveau. 

La  moelle  centre  vaso-moteur.  —  L'action  de  la  moelle  sur  les 
nerfs  vaso-moleurs  et  sur  la  circulation  est  suffisamment  demontree 
par  les  paralysies  vaso-motrices  si  souvent  observees  au  cours  de 
quelques  maladies  de  la  moelle.  Parmi  elles,  il  convient  de  citertout 
parliculierement  la  paralysie  infantile  :  ici  les  troubles  vaso-moteurs 
(cyanose  et  refroidissement  des  extremites  paralysees)  sont  beaucoup 
plus  intenses  que  dans  d'autres  affections  qui  detruisent  egalement 
les  cellules  des  comes  ant6rieures  (maladie  d'Aran-Duchenne,  sclerose 
laterale  amyotrophique).  Toufefois,  il  convient  de  remarquer  que, 
dans  la  paralysie  infantile,  la  lesion  primitive  detruit  d'emblec  une 
plus  ou  moins  grande  etendue  de  la  substance  grise  et,  par  cela 
meme,  ne  detruit  pas  seulement  les  cellules  motriccs  des  cornes 
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antericures,  mais  encore  lcs  cellules  d'origine  des  fibres  sympa- 
thiques,  ou  ces  fibres  elles-memes  dans  leur  trajet  a  Iraverg 
la  substance  grise.  La  moelle  agit  encore  sur  la  circulation  par 
les  fibres  qu'elle  fournit  aux  filets  sympatbiques  qui  sont  destines 
au  cceur. 

Elle  contient  en  outre  des  centres  sympathiques  d'un  autre  ordre 
les  lesions  localises  au  niveau  de  la  premiere  racine  dorsale  pro- 
duisent,  tout  comme  la  section  du  sympalhique  cervical  chezl'animal 
(CI.  Bernard),  des  troubles  oculaires,  le  retrecissement  de  la  pupille, 
la  retraction  du  globe  oculaire,  le  retrecissement  de  la  fente  palpe- 
bral, signes  qui  prouvent  F  existence  d'un  centre  oculo-pupillaire 
bilateral  a  la  partie  superieure  de  la  moelle  dorsale. 

Les  centres  trophiques  des  muscles  de  la  respiration  se  trouvant 
tous  dans  la  moelle,  et  en  particulier  dans  la  moelle  cervicale  fnerf 
phrenique),  on  voit  quelle  part  lui  revient  encore  dans  l'accom- 
plissement  de  cette  fonction ;  mais  elle  ne  fait  qu'execuler  les 
ordres  qui  lui  viennent  des  centres  sus-jacents  et  en  particulier  du 
bulbe. 

La  moelle  tient  en  grande  partie  sous  sa  d6pendance  la  loniciLe 
des  reservoirs  (vessie,  inteslin),  et  de  leurs  sphincters,  mais  les 
symptdmes  qui  traduisent  leur  mauvais  fonctionnement  ne  sont 
pas  necessairement  lies  a  la  destruction  des  centres  correspondants  : 
une  interruption  complete  ou  incomplete  de  la  moelle  dans  la  re- 
gion dorsale  a  le  plus  souvent  pour  consequence  des  troubles  des 
reservoirs,  bien  que  ceux-ci  aient  leurs  centres  dans  la  moelle  sacree. 
II  est  vrai  que  ces  troubles  ne  sont  pas  alors  les  m6mes  que  ceux 
qu'on  observe  dans  le  cas  de  destruction  de  la  moelle  sacree.  el 
qu'ils  s'attenuent  g£neralement  avec  le  temps  :  mais  ce  fait  n  en 
prouve  pas  moins  Faction  exercee  paries  divers  etages  de  la  moelle 
les  uns  sur  les  autres,  peut-etre  mSme  1'intervenlion  des  centres 
superiems. 

Ce  bref  expose  de  la  physiologie  generate  de  la  moelle  humaine 
demontre  la  justesse  de  la  conception  qui  la  represente  comme 
un  centre  et  comme  un  brgane  de  transmission ;  malgre  cela,  envi- 
saged comme  centre,  elle  ne  jouit  nulle  part  d'une  independance 
absolue.  En  outre,  on  cherche  generalement  a  interpreter  tous  les 
phenomenes  observes  au  cours  des  affections  medullaires,  soit  par 
la  destruction  de  ses  elements  propres,  soit  par  la  rupture  des 
liens  qui  l'unissent  physiologiquement  aux  autres  centres  :  mais 
on  ne  tient  peut-etre  pas  assez  compte  de  rinterventiou  des  pro- 
prietes  physiques  du  tissu  nerveux,  et,  sans  vouloir  compliquer  le 
probleme  des  fonctions  medullaires,  on  ne  doit  pas  en  faire  abstrac- 
tion dans  Tinterpretation  de  quelques  observations,  surlout  en 
presence  des  phenomenes  si  bizarres,  dits  d'inhibition  et  de  dyna- 
mo genie. 
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PATHOLOGIE  GENERALE.  —  Etiologie.  —  II  exisle  quatre 
facteurs.  6liologiques  principaux  des  maladies  de  lamoelle;  ce  soul : 
riu'iv<lil<\  l'infection,  l'inloxication,  le  traumalisrae ;  ils  agissenl  iso- 
lementou  en  comraun. 

L'intluence  de  1'age  sera  discutee  a  propos  de  chacun  d'eux. 
L'homrae  est  eprouve  plus  fr6quemment  que  la  femme,  par  ce  fait 
que,  a  part  l'her6dile,  il  est  plus  souvent  expose  aux  autres  causes 
precedeinment  signalees. 

Vhirediti  intervient  dedeux  fagons  :  soit  en  creant  une  predispo- 
sition aux  complications  medullaires,  soit  en  reproduisant  la  mfime 
affection  sur  plusieurs  generations  ou  sur  plusieurs  membres  de  la 
meme  famille  (heredite  similaire,  maladie  familiale)  ;  celte  derniere 
eventuality  ne  se  rencontre  d'ailleurs  que  dans  trois  maladies  :  la 
maladie  de  Friedreich,  la  paraplegie  spasmodique  familiale  et  l'atro- 
phie  musculaire  myelopalhique  familiale  (Hoffmann). 

II  est  d'autres  affections  familiales  et  liereditaires  dont  la  classifi- 
cation n'est  pas  encore  definitive,  dont  quelques-unes  ont  et6  decriles 
sous  Ie  nom  dlieredo-ataxie  cerebelleuse  (P.  Marie),  et  ou  la  moelle 
est  principalement,  mais  non  exclusivement  atteinte  (Svitalski, 
Thomas  et  Roux).  En  raison  de  leur  debut  plus  tardif,  elles  laissent 
un  champ  plus  vaste  a  l'heredite. 

Ce  sont  la  des  affections  exclusivement  liereditaires  et  familiales, 
en  ce  sens  que  dans  une  famille  nombreuse  il  est  de  regie  que  plusieurs 
membres  soient  atteinls  ;  il  en  est  d'autres,  au  contraire,  pour  les- 
quelles  ce  caraclere  n'est  qu'occasionnel,  et  c'est  peut-6tre  moins  la 
nevropalhie  elle-meme  des  parents  que  l'infection  transmise  qtt'il 
faut  incriminer.  On  en  trouvera  un  exemple  demonstratif  dans  le 
tabes  juvenile,  dont  les  exemples  sont  Ires  rares,  il  est  vrai ;  mais  si  on 
interroge  les  parents  ou  si  on  examine  avec  soin  les  sujels  atteints, 
on  recueillera  de  ceux-la  l'aveu  de  la  syphilis,  et  chez  ceux-ci  on 
trouvera  les  stigmates  liereditaires.  Le  tabes  a  frapp6  le  pere  ou  la 
mere,  ou  mOme  les  deux,  ou  bien  il  les  a  epargnes;  c'est  done  bien 
la  syphilis  qui  est  hereditaire  et  non  le  tabes,  de  sorte  que  le  tabes 
juvenile  est  presque  un  stigmate  de  la  syphilis  hereditaire. 

II  faut  interpreter  de  la  m6me  fagon  les  observations  de  sclerose 
en  plaques  d'Eichhorst,  concernantune  femme  atteinte  de  sclerose  en 
plaques  dont  le  troisieme  enfant,  ne  a  une  periode  avanceede  la  ma- 
ladie de  la  mere,  presenla  les  memes  sympt6mes  peu  de  temps  apres 
la  naissance. 

Sous  le  masque  de  riicredite  on  decouvre  done  l'infection,  et  on 
est  en  droit  de  se  demander  s'il  n'en  serait  pas  de  meme  dans  les 
affections  exclusivement  familiales  ;  mais  dans  la  maladie  de  Fried- 
reich,  par  exemple,  le  rdle  de  l'infection  est  encore  incertain,  et  pas 
plus  que  celui  de  la  syphilis,  on  n'a  pu  le  mettre  en  lumiere ;  ce  qui 
est,  par  contre,  bien  etabli,  c'est  une  ivsistancc  affaiblie  tie  la  moelle 
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et  plus  parliculierement  de  certains  syst6mes  chez  tous  les  individus 
d'une  mrinc  famille. 

Le  fait  que  Lous  ne  sonl  pas  frappcs  rend  cependant  ce  probleme 
de  pathogenic  singulierement  obscur;  il  est  vrai  que  ceux  qui 
echappent  a  la  maladie  hereditaire  ou  familiale  souffrent  quelquefois 
d'aulres  affections  (hysterie,  folie,  cpilepsie,  choree)  pour  lesquelles 
rinflucnce  de  l'heredite  nerveuse,  mais  non  similairc,  est  generale- 
ment  rcconnue. 

Si  on  scrute  avec  mdthode  lcs  antec6dents  des  individus  allcints 
d'une  maladie  de  la  moelle,  de  paralysie  infantile,  par  exemple,  on 
releve  souvent,  raeme  chez  ceux  ou  l'infection  a  joue  le  principal 
rdle,  Tinfluence  de  l'heredite;  l'infection  fait  la  maladie,  mais  l'here- 
dite fait  la  localisation. 

En  resume,  le  r6le  de  l'heredite  dans  la  pathologie  medullaire  est 
considerable  :  l'heredite  nerveuse  plane  sur  elle,  en  leguant  au 
systemenerveux  en  general  et  a  la  moelle,  ou  a  quelques  syslemes  en 
particulier,  une  vitalite  ou  une  resistance  moindres.  Dans  quelques 
cas,  il  n'y  a  aucun  doute  que  l'heredite  ne  soit  synonyme  d'infeclion 
ou  intoxication  transmise  (tabes  juvenile),  et  e'est  dans  ce  sens  sans 
doute  qu'il  faut  comprendre  l'heredite  similaire  ou  non  similaire  :  les 
investigations  de  l'avenir  auront  vraisemblablementpour  but  d'appro- 
fondir  ces  rapports  de  l'heredite  avec  l'intoxication  et  l'infection. 

A  V infection  et  a  Y  intoxication  revient  une  part  considerable  dans 
l'etiologie  des  affections  medullaires.  En  ce  qui  concerne  la  premiere, 
il  est  assez  difficile  de  separer  Taction  des  microbes  de  celle  de  leurs 
produits  toxiques.  La  presence  de  microbes  dans  la  moelle  a  ete 
maintes  fois  constatee. 

De  toutes  les  maladies  infectieuses,  e'est  certainement  la  syphilis 
qui  fournit  le  plus  gros  contingent  de  complications  medullaires : 
chez  l'adulte,  elle  engendrela  meningo-myelite,  la  myelomalacie  par 
arterites,  le  tabes,  les  gommes,  peut-elre  m6me  la  sclerose  en  plaques ; 
chez  l'enfant,  la  syphilis  hereditaire  se  traduit  par  de  la  meningo- 
myelite  gommeuse. 

La  luberculose  a,  au  contraire,  peu  d'affinites  pour  la  moelle ;  les 
tubercules  sont  plutdt  rares  ;  la  moelle  est  atleinte  secondairement 
dans  la  tuberculose  vertebrale  (malde  Pott),  et  encore  les  alterations 
bu'on  y  rencontre  sont-elles  generalement  des  alterations  de  compres- 
sion et  de  degenerescence,  plutdt  que  des  lesions  specifiquement  tu- 
berculeuses. 

La  lepre  atteint  de  preference  les  nerfs  peripheriqucs,  mais  le 
bacille  a  ete  relrouve  plusieurs  fois  dans  la  moelle  et  en  particulier 
dans  les  cellules  nerveuses;  dans  quelques  cas,  la  moelle  elait  appa- 
remment  saine;  dans  d'aulres,  au  contraire,  elle  sc  presentait  avec 
tous  les  caracteres  de  la  moelle  syringomyelique  :  il  ne  s'agit  la 
vraisemblablement  que  d'une  coincidence. 
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Toutes  les  infections  de  l'enfance  et  de  l'Age  adultc  (pncumococcie, 
streptococcic,  staphylococcic,  fievre  typho'ide,  variole,  rougeole, 
scarlatine,  grippe,  varicelles,  oreillons,  coqueluche),  sans  compter 
les  infections  de  nature  indetcrminee,  sont  susceptibles  de  determiner 
des  localisations  graves  dans  la  moelle.  Mais,  tandis  que  chezl'enfant 
les  rapports  avec  1'infection  sont  plus  flagrants  et  que  la  poliomydlile 
anteneure  aigue  est  la  forme  la  plus  habituelle  de  cette  complication, 
chez  1'adulte  les  rapports  avec  1'infection  sont  moins  facilement  veri- 
fiableset  la  meningo-myelite  est  plus  souvent  observee.  D'une  maniere 
genorale  on  peut  dire  que  toute  maladie  infectieuse  aigue  se  compli- 
que  plus  volontiers  de  paralysie  atrophique  chez  l'enfant  et  de 
paraplegie  spasmodique  chez  l'adulte,  mais  chez  ce  dernier  c'est  la 
une  eventualite  rare.  II  est  encore  a  remarquer  que  les  meningites 
aigues  qui  evoluent  rapidement  et  donnent  lieu  a  la  formation  de 
pus  dans  la  grande  cavite  arachnoidienne  laissent  le  plus  souvent 
intact  le  tissu  medullaire. 

Les  lesions  consecutives  a  1'infection  sont  de  divers  ordres.  Les 
elements  nobles,  cellules  et  fibres  nerveuses,  sont  atteints  tantdt 
directement,  tantot  indirectement  et  alors  par  l'intermediaire  des 
alterations  vasculaires.  (Voy.  Myelite  aigue.) 

L'influence  combinee  de  l'heredite  et  de  1'infection  se  fait  sentir 
dans  les  maladies  hereditaires  et  familiales  :  les  premiers  symplomes 
apparaissent  quelquefois  en  effeta  la  suite  d'une  maladie  aigue,  ou 
bien,  si  celle-ci  survient  quelque  temps  apres  le  debut  de  l'affection 
medullaire,  elle  en  precipite  la  marche  et  en  aggrave  les  symptomes  ; 
l'influence  combined  de  deux  maladies  infectieuses,  l'une  chronique 
(la  syphilis),  l'autre  aigue  (la  grippe),  est  egalement  bien  connue  : 
c'est  ainsi  qu'on  peut  voir  le  tabes  s'aggraver  brusquement  au  cours 
ou  au  declin  d'une  grippe. 

II  est  enfin  un  nombre  considerable  de  cas  appartenant  a  des 
maladies  dont  les  relations  avec  1'infection  ne  font  plus  aucun  doute, 
et  pour  lesquels  cependant  aucune  maladie  infectieuse  ne  saurait 
(Hremisc  directement  en  cause;  il  existe  egalement  des  maladies  dont 
l'etiologieest  des  plus  obscures  (poliomyelite  subaigue  et  chronique, 
sclerose  lat6rale  amyotrophique)  et  pour  lesquelles  rien  ne  s'oppose 
a  l'idee  d'  une  infection  anterieure  :  en  presence  de  pareils  faits,  on 
est  tent6  d'incriminer  une  infection  qui  serait  passee  inapergue, 
ou  qui  remontcTail  a  plusieurs  mois  ou  meme  plusieurs  annees; 
fcette  hypothese  serait  d'autant  plus  legitime  qu'on  a  sous  les  yeux 
1  exemple  de  la  syphilis,  dont  les  mefaits  ne  s'exercent  souvent  sur 
la  moelle  que  plusieurs  annees  apres  1'accident  primitif. 

II  est  evident  que,  dans  la  pluparl  de  ces  cas,  l'intoxication  est  le 
hen  m'-cessaire  enlre  1'infection  et  la  maladie.  II  en  est  d'autres  dans 
lesquels  l'intoxication  doiUHrc  scule  mise  en  cause. 

L'alcool,  le  plomb,  l'arsenic,  qui  frappent  si  souvent  lesnerfs  peri- 
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pheriques,  respectent  au  conlraire  la  moelle,  ct  lcs  intoxications  qui 
s'attaquent  a  la  moelle  sonl  peu  nombreuses  et  d  un  ordre  assez 
special,  dies  sont  rares  ou  meme  inconnues  chez  nous;  ce  soul  : 
L'ergotisme,  le  lathyrismc,  la  pellagra  ;  ces  agents  loxiqnes  ne  delc- 
riorcnt  pas  indifferemmenl  tous  les  elements  ncrveux,  ils  alterenl  et 
delxuisent  systematiquemcnt  et  symetriquement  cerlains  systemes 
de  fibres  tout  en  respectant  les  autres. 

Les  alterations  anatomiques  propres  a  certains  poisons  sont  tres 
comparables  aux  modifications  fonctionnelles  que  d'autrcs  poisons 
detcrminent  invariablement  sur  quelques  centres  nerveux. 

Des  lesions  tres  semblables  ont  ete  observees  cbez  des  individus 
atteinls  d'anemie  perniciense  ou  meme  d'anemie  grave;  mais  c'esl 
sans  doute  moins  l'anemie  qu'il  faut  rendre  responsable  de  ces 
accidents,  que  la  cause  dont  elle  depend  et  qui  n'est  peut-6tre  qu'une 
intoxication. 

Le  traumatisme  a  aussi  sa  part  dans  la  pathologie  de  la  moelle, 
qu'il  intervienne  directement  par  les  modifications  mecaniques  qu'il 
occasionne,  on  indirectement  en  ouvrant  une  porte  d'entree  a  l'in- 
feclion,  ou  a  distance  par  le  choc.  Dans  le  premier  cas,  il  interrompt 
des  faisceaux  et  detruit  des  cellules  ;  il  fait  eclatcr  lcs  vaisseaux  ct 
donne  lieu  a  des  symptdmes  variables  suivant  le  siege  et  l'etendue  de 
la  lesion  (paralysie,  hemiparaplegiej ;  dans  le  second,  il  apporte 
a\  ec  lui  les  elements  de  la  myelite  aigue  ;  dans  le  troisieme,  il  est 
suivi  de  ruptures  vasculaires,  d'hematomyelie.  Le  traumatisme  a 
ete  releve  plusieurs  fois  dans  les  antecedents  des  syringomyeliques, 
sans  qu'il  soit  encore  possible  de  preciser  la  nature  de  cette 
relation. 

A  cdte  du  traumatisme  il  faut  ranger  les  affections  de  voisinage, 
lesions  vertebrales  (tuberculose,  cancer),  les  tumeurs,  tubercules  et 
gommes  des  meninges,  les  pachymeningites  qui  lesentla  moelle  en  la 
comprimant. 

Restent  encore  les  tumeurs  de  la  moelle  qu'on  ne  saurait  ratlacher 
a  audune  des  causes  prececlemment  signalees  et  qui  sont  d'ailleui  > 
rares,  car  elles  se  developpent  plus  souvent  dans  son  voisinage  que 
dans  le  tissu  medullaire  proprement  dit.  L'cliologie  de  la  syi ingo- 
myelie  est  tout  aussi  obscure  :  elle  sera  discutee  plus  loin. 

Anatomie  patholog-ique.  —  La  moelle  peut  6tre  atteinlc 
primitivement  ou  secondairement :  dans  ce  dernier  cas  par  extension 
d'une  lesion  de  voisinage,  meninges,  rachis,  etc.  Dans  un  chapilre 
qui  ne  traite  que  des  considerations  generales,  il  n'v  a  pas  lieu 
de  s'arreter  a  cette  distinction  et  il  faut  se  borner  a  decrire 
dans  une  vue  d'ensemble  les  modifications  subies  par  les  elements 
constiluants  de  la  moelle,  mis  aux  prises  avec  les  agents  pathogenes 
preced eminent  cnu meres. 

Les  lesions  qu'on  y  rencontre  sont  d'ordres  tres  divers.  Elles  sont 
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soil  d6e*6n6ratives,  soil  inflammatoires  ct  irritatives,  soil  destructives, 
soit  atrophiques.  Les  particularites  qui  s'attachent  a  chacune  de  ces 
lesions  seront  rtudiees  pour  chacun  des  elements  constituanls  de  la 
moelle  :  cellules,  fibres  nerveuses,  nevroglie,  vaisseaux;  ici  cellules 
et  fibres  nerveuses  represented  le  parenchyme;  la  n6vroglie  et  les 
vaisseaux,  le  tissu  intcrstitiel. 

Or,  dans  tous  les  organes,  il  existe  1111  antagonisme  bien  connu 
entre  ces  deux  elements  :  dans  presque  tous  les  processus  histo- 
pathologiques,  la  proliferation  du  tissu  interstitiel  est  un  pheno- 
mene  qui  marchc  pour  ainsi  dire  parallelement  a  la  degeneration  et 
a  \&  destruction  cellulaire,  et  de  meme  que,  pour  le  coeur,  le  foie, 
le  rein,  on  a  longtemps  discute  pour  savoir  la  part  qui  revient  aux 
lesions  cellulaires  ou  a  la  proliferation  interstitielle  dans  la  genese 
des  lesions,  et  laquelle  des  deux  est  la  premiere  en  date,  de 
meme,  dans  la  pathologie  medullaire,  une  question  semblable  se 
pose  au  sujet  de  la  proliferation  nevroglique  :  pr6cede-t-elle  ou 
meme  occasionne-t-elle  la  disparition  des  elements  nerveux? 

On  ne  saurait  en  effet  mettre  en  doute  que  dans  quelques  affections 
la  proliferation  nevroglique  ne  soit  secondaire  :  c'est  ce  qui  a  lieu, 
a  la  suite  de  foyers  de  necrose  par  arterile,  dans  les  myelites  trans- 
verses,  dans  la  poliomyelite  anterieure  aigue.  Dans  les  degenerations 
du  faisceau  pyramidal  secondaires  a  un  foyer  encephalique,  on  trouve 
a  sa  place  une  plaque  de  sclerose  nevroglique  plus  ou  moins  dense 
suivant  la  duree  de  la  lesion  et  l'Sge  auquel  elle  est  survenue :  nul 
doute  encore  que  la  sclerose  ne  soit  ici  secondaire  a  la  degenera- 
tion. II  en  est  de  meme  dans  les  lesions  medullaires  de  Fanemie 
pernicieuse,  pour  certaines  formes  de  sclerose  en  plaques  a  marche 
subaigue  oil  les  elements  parenchymateux  sont  tres  nettementen  voie 
de  disintegration  avant  toute  apparition  de  proliferation  nevroglique. 
Ce  sont  la  des  cas  favorables  a  1'eTude  de  revolution  histologique  des 
maladies,  en  raisondeleur  marche  relativement  rapide ;  tandis  que  dans 
la  plupart  des  maladies  de  la  moelle,  et  c'est  le  cas  pour  la  plupart 
des  scleroses  dites  systematisees,  l'affection  a  dure  si  longtemps,  qu'a 
l'autopsie  on  se  trouve  en  presence  de  lesions  cicatricielles  et  on  a 
conclu  a  tort  que  cette  sclerose  nevroglique  est  le  phenomene  pri- 
mitif.  Et  pourtant  la  repartition  symetrique  et  systematique  des 
plaques  de  sclerose  laisse  entre  voir  que  la  proliferation  nevroglique 
doit  eTre  commandee  par  une  disparition  systematique  des  fibres 
auxquelles  elle  s'est  substitute. 

La  sclerose  nevroglique  doit  par  consequent  ctre  envisagee,  dans 
la  grande  majoritedes  cas,  comme  une  reaction  secondaire  ayant  son 
point  de  depart  dans  une  alteration  ou  une  destruction  des  cellules  et 
des  fibres  nerveuses. 

La  reaction  n6vroglique  est  neanmoins  variable  comme  intensite 
et  comme  forme ;  peut-ctre  ces  differences  trouvent-elles  leur  raison 


468    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  -  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

d'etre  dans  la  resistance  du  terrain  ou  dans  le  degre  de  nocivite  de 
l'agenl  morbide.  On  ne  saurait  nier  cependant  que,  dans  certaines 
circonstances,  la  proliferation  n6vroglique  ne  soil  un  ph6nomene 
contemporain  des  destructions  ou  de  rinflammation  parenchyma- 
teuse  (myclite  aigue)  ou  mSme  qu'clle  ne  soit  le  premier  phenomene 
en  date  (syringomyelic),  mais  c'est  la  unc  affection  dont  la  nature  est 
encore  tres  discutee.  (Voy.  Syringomyelic.) 

Lorsque  les  Elements  nerveux  sont  desagreges  etreduits  a  l'etal  de 
dechcls  protoplasmiques  ou  deboules  myeliniques,  les  noyaux  ndvro- 
gliques  se  mulliplientpar  voie  de  division  directe,  puisilsse  chargent 
de  residus  protoplasmiques  et,  en  raison  de  leur  accumulation  autour 
des  vaisseaux,  il  est  probable  qu'ils  servent  a  les  vchiculer  vers 
ceux-ci.  Non  seulement  ils  se  multiplient,  mais  ils  s'hyperlrophient, 
les  grains  chromatiques  deviennent  plus  volumineux  et  plus  nora- 
breux ;  peu  a  peu  on  voit  apparaitre  deux  especes  d'elements  :  des 
fibres  nevrogliques  et  des  grandes  cellules  (cellules-araign6es  ou 
cellules  deDeiters,  astrocytes).  Ges  cellules  sont  remarquables  par  le 
nombre  considerable  de  fibrilles  qui  s'en  detachent  a  la  peripheric,  leur 
noyau  simple  ou  multiple,  leur  irregularite  de  forme.  Sur  les  coupes 
colorecs  par  la  methode  de  Weigert  (methode  pour  la  nevroglie), 
seuls  le  noyau  et  les  fibrilles  se  colorent  en  bleu,  le  protoplasma  reste 
incolore  ou  jaunatre,  les  fibrilles  s'entre-croisent  en  dilTerents  sens 
au-dessus  ou  autour  du  noyau,  quelques-unes  paraissent  le  traverser. 
Le  protoplasma  de  ces  grandes  cellules  est  souvent  un  protoplasma 
d'emprunt,  dernier  vestige  de  la  fonte  parenchymateuse ;  quant  aux 
fibrilles,  clles  se  sont  formees  par  metamorphose  du  noyau,  et  cela 
parait  d'autant  plus  vraisemblable  qu'a  mesure  que  le  reseau  des 
fibrilles  augmente,  le  nombre  des  noyaux  diminue :  dans  les  scleroses 
anciennes.  les  noyaux  sont  rares,  par  rapport  aux  fibres. 

Les  stades  intermediaires  enlre  le  noyau  nevroglique  et  la  trans- 
formation fibrillaire  seraient  les  suivants  :  Apres  une  augmentation 
de  nombre  et  de  volume,  les  grains  chromatiques  forment  un  reseau 
intra-nucleaire  de  fibrilles  qui  prend  de  plus  en  piusd'importance;  le 
noyau  eclate  a  son  tour  et  les  fibrilles  chromatiques  peuvent  alors 
se  d6rouler  librement  et  constituer  les  fibrilles  nevrogliques.  Un 
grand  nombre  paraissent  s'inserer  sur  la  paroi  vasculaire  et,  si  on 
refl6chit  qu'il  s'est  fait  au  prealable  une  pouss6e  considerable  de 
noyaux  autour  des  vaisseaux,  on  s'explique  tres  bien  cette  disposition. 
La  reaction  nevroglique  n'a  lieu  qu'a  la  condition  que  la  circulation 
ne  soit  pas  completement  interrompue;  elle  est  d'autant  plus  intense 
que  la  fonte  parenchymateuse  est  plus  abondante  et  plus  rapide. 

.leune,  la  sclerose  nevroglique  est  figur6e  par  un  reticulum  a  larges 
mailles,  par  de  nombreux  noyaux.  Les  fibrilles  sont  parfois  tres  irr6- 
gulieres  etdifficiles  a  suivre  sur  un  long  parcours.  Ancienne,  la  scle- 
rose est  dense,  les  noyaux  y  sont  rares,  les  fibrilles  minces,  disposees 
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en  faisceaux  onduleux,  leur  orientation  ordinairement  longiludinale, 
parallele  aux  fibres  disparues.  Dans  les  scleroses  qui  se  developpent 
dans  le  jeune  age,  a  la  puberte  (et  en  particulier  dans  la  maladie  de 
Friedreich),  elles  forment  d'elegants  tourbillons  dont  on  ne  voit  ni  la 
fin  ni  le  commencement. 

Dans  les  destructions  rapides  des  inflammations  aigues,  les  noyaux 
nevrogliques  s'attaquent  a  la  cellule  nerveuse  et,  avec  les  leucocytes, 
ils  jouent  vis-a-vis  d'elle  le  r6le  de  phagocytes  :  dans  les  destructions 
moins  rapides,  l'activite  des  noyaux  nevrogliques  est  prepondcrante. 

Lesions  cellulaires.  —  Les  lesions  cellulaires  jouent  un  role  de 
premier  ordre  dans  la  pathologie  nerveuse  :  dans  quelques  maladies, 
les  cellules  seules  sont  atteintes ;  dans  d'autres,  elles  le  sont  a  des 
degres  variables  et  leurs  alterations  sont  releguees  au  second  plan  : 
dans  quelques  cas  elles  sont  secondaires  a  une  lesion  situee  sur  le 
Irajet  de  leur  prolongement  peripherique. 

Les  alterations  primitives  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes 
anterieures  sont  les  mieux  connues  et  d'ailleurs  les  plus  frequentes; 
elles  constituent  la  l6sion  caracteristique  de  l'atrophie  musculaire 
progressive  ou  maladie  d'Aran-Duchenne ;  elles  constituent  egale- 
rnent  un  des  Elements  fondamentaux  de  la  sclerose  laterale  amyotro- 
phique.  Dans  ces  deux  maladies,  les  cellules  s'atrophient,  puis  dispa- 
raissent ;  il  en  est  de  meme  des  racines  anterieures  correspondantes. 
Le  processus  histologique  suivant  lequel  evolue  cette  atrophie  et  la 
cause  immediate  en  sont  tres  obscurs  ;  dans  la  maladie  d'Aran- 
Duchenne,  ou  poliomyelite  anterieure  chronique,  la  marche  estessen- 
tiellement  chronique,  les  cellules  disparaissent  lentement  les  unes 
apres  les  autres,  et  a  l'autopsie  on  ne  peut  que  constater  la  diminu- 
tion du  nombre  des  cellules;  dans  la  sclerose  laterale  amyotrophique, 
la  fonte  cellulaire  est  souvent  rapide  et,  si  la  maladie  dure  plusieurs 
mois,  on  ne  retrouve  meme  plus  de  cadavres  cellulaires. 

Cependant,  dans  ces  deux  affections,  on  peut  surprendre  quelques 
cellules  nolabloment  atrophiees  ou  globuleuses,  vesiculeuses,  depour- 
vues  de  prolongements  protoplasmiques  et  surchargees  de  pigment. 
La  pigmentation  ne  parait  le  plus  souvent  exag6ree  qu'en  raison  de 
l'atrophie  de  la  cellule  :  a  l'etat  normal,  elle  est  tres  variable,  plus 
abondante  chez  le  vieillard  que  chez  l'adulte  et  l'enfant.  En  tout  cas, 
dans  la  maladie  d'Aran-Duchenne  et  dans  la  maladie  de  Charcot, 
la  disparition  des  cellules  est  absolument  independante  de  toufe lesion 
vasculaire  et  de  toute  proliferation  n^vroglique. 

II  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et,  dans  la  poliomy61ite  aigue  de  l'en- 
fance  ou  paralysie  infantile,  dans  certaines  formes  de  poliomyelite 
chronique,  oil  1'infiammation  des  vaisseaux,  aigue  dans  le  premier 
cas,  chronique  dans  le  second,  apporte  tout  d'abord  une  gfine,  puis 
un  obstacle  a  la  circulation  sanguine,  les  cellules  sont  profondement 
atteintes  dans  leur  nutrition  et  disparaissent  lorsque  celle-ci  est  insuf- 
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fisante.  G'est  pour  la  m&me  ruison  qu'clles  sc  desagregent  dans  les 
l'oycrs  de  myelite  aigue  ou  clironiquc,  dans  la  myelomalacie  par 
arte>itc  syphililique. 

Cependanl  l'alteration  et  la  disparilion  des  cellules  ne  sonl  pas  ex- 
clusivemenl  la  consequence  de  rinllammalion  vasculaire  et  de 
I'exsudation  leucocytique  :  rinfection  et  rintoxication  en  sonl 
aussi  la  cause  direcle. 

II  est  dc  regie  que  la  syringomyelic  donne  lieu  a  de  l'atrophie 
musculaire,  et  celle-ci  derive  de  1'atrophie  et  de  la  disparilion  des 
cellules  ganglionnaires  correspondantes.  Le  m6canisme  en  est  com- 
plexe;  il  est  vraisemblable  que,  refoulees  par  le  bourgeonnemenl  de 
la  gliose  ou  rampliation  de  la  cavile,  les  cellules  devienncnt  moins 
resistantes  et  succombent  a  des  alterations  purement  mecaniques ; 
l'obliteration  des  vaisseaux  voisins  ne  doit  pas  non  plus  y  elre 
etrangere;  enfin  il  existe  probablement  d'autres  facteurs  qui  nous 
sont  inconnus.  Dans  la  sclerose  disseminee  oil  la  proliferation  nevro- 
glique  est  intense,  et  dont  les  plaques  envahissent  quelquel'ois  tout 
ou  partie  de  la  substance  grise,  les  cellules  ne  semblent  pas  en 
souffrir  et  persistent  intactes  au  milieu  de  cclte  vegetation  active. 

Enfin  les  modifications  anatomiques  de  la  cellule  sont  la  conse- 
quence d'une  interruption  de  leur  prolongemenl  peripherique,  qu'il 
s'agisse  d'une  reaction  a  distance  ou  d'une  atrophie  ascendante  ou 
retrograde,  gagnanl  de  proche  en  proche  le  bout  central  des  fibres 
nerveuses  pour  aboulir  definitivement  a  la  cellule.  L'atrophie  cellu- 
lairc  est  d'autant  plus  precoce  que  le  nerf  est  inlerrompu  plus  pres 
de  son  centre  tropliique,  que  le  sujet  est  plus  jeune,  et  que  cette 
interruption  est  plus  brusque  ou  accompagnee  d'arrachement.  Cette 
atrophie  retrograde  survienta  la  suite  d'amputation,  de  traumatismes 
graves  sectionnant  et  surtout  arrachant  et  tiraillant  les  nerfs. 

Ce  qui  vient  d'etre  dit  ne  s'applique  pas  seulement  aux  cellules 
radiculaires  des  cornes  antericures,  mais  encore  aux  cellules 
cordonales. 

Lorsque  ces  dernieres  se  trouvent  placees  dans  des  conditions  aussi 
defectueuses  de  circulation,  leur  nutrition  s'en  ressent  egalement  et 
elles  disparaissent  ;  elles  ne  resistent  pas  davantage  aux  alterations 
m6eaniques  ou  k  l'atrophie  retrograde  lorsque  leur  prolongement 
cylindraxile  est  interrompu,  soit  par  le  traumatisme,  soit  par  un  foyer 
hemorragique  ou  un  foyer  de  ramollissement  :  dans  la  maladie 
d'Aran-Duchenne,  dans  la  sclerose  laterale  amyotrophique,  les 
cellules  des  cordons  antero-lat6raux  partagent  (du  moins  quelques- 
unes)  le  mfime  sort  que  les  cellules  radiculaires ;  mais  les  cellules  des 
colonnes  de  Clarke,  les  cellules  des  cornes  posterieures,  les  cellules 
qui  servent  d'origine  aux  fibres  du  faisceau  de  Cowers  restenl 
toujours  intactes  dans  la  poliomyclite  ante>ieure  chronique.  Dans 
d'autres  maladies,  les  cellules  des  colonnes  de  Clarke,  les  cellules 
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d'origine  du  faisceau  de  Gowers  meurent,  tandis  que  les  cellules 
radiculaires  restent  relaLiveinenL  ou  completement  indemnes. 

Lorsque  les  cellules  sonl  primitivement  malades,  elles  sont 
toujours  frappees  dans  le  merae  ordre ;  ce  sont  (sauf  quelques  excep- 
lions)  toujours  les  m6mes  cellules  qui  sont  prises  les  premieres,  et  ce 
sont  egalenicnl  des  cellules  qui  president  a  une  fonction  determinee 
a  l'exclusion  des  autres  cellules;  dans  la  poliomyelite  anterieure 
chronique,  clans  la  sclerose  lalerale  amyotrophique,  l'atrophie  gagne 
successivement  les  segments  radiculaires  voisins  et  procede  rare- 
ment  par  enjambement.  En  somme,  quel  que  soit  l'agent  morbide, 
toxique  peut-etre,  il  s'attaque  a  la  constitution  anatomique  de  la 
cellule,  avec  la  meme  methode,  avec  la  merae  predilection,  avec 
la  meme  specificite  que  la  plupart  des  poisons  qui  agissent  sur 
les  fonctions  du  systeme  nerveux  en  general.  Les  cellules  du  renfle- 
ment  cervical  disparaissent  ordinairement  avant  les  cellules  du 
renflement  lombaire  ;  et,  dans  le  renflement  cervical,  l'atrophie  des 
cellules  trophiques  des  muscles  de  Textr^mite  precede  leplus  souvent 
celle  des  cellules  trophiques  des  muscles  de  la  racine  du  membre. 

Sur  des  preparations  colorees  par  la  methode  du  carmin  en  masse, 
il  est  facile  de  reconnaitre  que  le  protoplasma  de  la  cellule  nerveuse 
n'est  pas  homogene,  et  qu'il  est  seme  d'un  nombre  assez  considerable 
de  corpuscules  qui  se  colorent  plus  intensivement. 

Ces  corpuscules  sont  beaucoup  plus  apparenls  sur  les  coupes 
colorees  par  la  methode  de  Nissl ;  ils  se  detachent  tres  nettement  sur 
le  fond  incolore  de  la  cellule;  ils  existent  non  seulement  dans  le 
corps  cellulaire,  mais  dans  les  prolongements  protoplasmiques  (voy. 
plus  haut,  Analomie),  et  forment  souvent  un  reseau. 

Sous  certaines  conditions  experimentales,  ce  reseau  subit  des 
modifications  importantes  :  le  nombre  de  travaux  qui  ont  paru  sur 
les  variations  qu'il  subit  sous  l'influence  de  l'intoxication,  de  l'ina- 
nition,  de  l'insomnie,  de  la  commotion,  de  l'excitation  electrique,  de 
l'hyperthermie,  est  deja  considerable.  Plusieurs  auteurs  ont  etudi6 
egalement  l'influence  de  la  section  du  nerf  peripherique  et  les  reac- 
tions a  distance,  celle  des  troubles  circulatoires  et  de  la  ligature  de 
l'aorte  abdominale,  etc.  Sous  ces  diverses  conditions,  les  grains  se 
dissolvent  ou  disparaissent,  soit  entierement,  soit  partiellement,  soit 
a  la  peripheric  de  la  cellule,  soit  au  centre,  autour  du  noyau  :  le 
phenomene  a  regu  le  nom  de  chromalolyse;  suivant  son  intensite  ou 
sa  localisation,  on  l'appelle  chromalolyse  tolale  ou  part  idle,  chroma- 
lolyse pcrinucleaire  ou  peripherique. 

Les  alterations  chromatolyliques  de  la  cellule  nerveuse  observees 
au  cours  d'intoxications  sont  dites  primitives,  cclles  qui  se  deve- 
loppent  a  la  suite  de  la  section  ou  de  l'arrachement  des  nerfs  peri- 
pheriques  sont  dites  secondaires.  Pour  quelques  auteurs,  la  chroma- 
tolyse se  comporterait  differemment  dans  les  deux  cas  :  dans  les 
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lesions  primitives  elle  debulerail  generalcmen.l  dans  lcs  couches 
peripheriques  du  proloplasma  cellulairc  pour  envahir  ensuile  les. 
couches  profondes;  dans  les  lesions  secondaires,  au  contraire,  la 
chromatolyse  s'etendrail  des  couches  profondes  vers  les  super- 
ficielles,  mais,  suivant  la  juste  remarque  de  Van  Gehuchlen,  cetle 
regie  n'a  rien  d'absolu.  A  en  croire  certains  auteurs,  la  chromatolv^- 
varierait  dans  sa  forme  et  dans  son  intensity  avec  chaque  poison  : 
en  un  mot,  a  chaque  poison  repondrait  une  reaction  chromatolytique 
speciale. 

Cette  methode,  introduite  dans  l'etude  des  alterations  patholo- 
giques  de  la  cellule  de  la  moelle  humaine,  permeltait  tout  d'abord 
d'esperer  qu'on  pourrait  en  tirer  des  resultats  inleressants,  soit  sur 
la  pathologie  cellulaire,  soit  sur  laphysiologie  pathologiquedessymp- 
louies;  mais  cette  attente  a  plutdt  ete  degue  et  les  resultats  d'ailleurs 
n'ont  pas  toujours  ete  concordants. 

Les  alterations  chromatolyliques  ont  ete  relrouvees  chez  l'homme 
dans  des  cas  de  polyn6vrite  ayant  dure  plusieurs  mois  (Marinesco, 
Ballet  et  Dutil,  Fleming);  elles  faisaient  defaut  dans  d'autres  cas 
(Dejerine  et  Thomas,  Soukhanoff) ;  elles  ont  ete  interpr6t6es  difte- 
remment  :  pour  les  uns,  elles  sont  dues  a  Taction  directe  de  l'agent 
toxique  sur  la  cellule;  pour  lesautres,  elles ne  sont  qu'une  reaction  a 
distance  comparable  a  celle  qui  survient  apres  la  section  d'un  nerf 
p6ripherique ;  pour  d'autres  enfin,  la  lesion  cellulaire  est  la  premiere 
en  date  et  tient  sous  sa  dependence  la  degeneration  du  nerf  periphe- 
rique.  Mais,  en  dehors  du  fait  que  ces  alterations  ne  sont  pas 
constantes,  on  peut  encore  objecter  a  cette  derniere  maniere  de  voir 
qu'elles  peuvent  exister  sans  retentir  sur  le  nerf  peripherique  et  sans 
determiner  aucun  symptdme.  En  resume,  ces  alterations  fines  de  la 
cellule  nerveuse,  qu'on  esperait  pouvoir  envisager  comme  la  lesion 
primitive  de  la  nevrite  p6riph6rique,  n'ont  pas  une  grande  valeur,  et 
la  nevrite  peripherique  devra  jusqu'a  nouvel  ordre  rester  isolee  en 
dehors  du  cadre  de  la  pathologie  medullaire. 

Les  modifications  chromatolyliques  ont  ete  encore  observers  dans 
des  foyers  de  necrose  ou  de  ramollissement,  dans  les  my61ites  aigurs, 
dans  la  paralysie  ascendante,  dans  des  intoxications  diverses,  dans 
l'hyperthermie.  La  disparition  du  reseau  chromatique  est  un  pheno- 
mene ordinairement  reparable;  par  contre,  roedeme,  la  fissuralion,  la 
vacuolisation  sont  d'un  pronostic  plus  facheux  et  ne  sont  quelque- 
fois  que  les  premiers  lermes  de  la  desagregation  cellulaire. 

La  chromatolyse  apparait  egalement  dans  les  cellules  dont  le  pro- 
longement  cylindraxile  a  ete  interrompu,  c'est  une  reaction  a 
distance  ;  la  cellule  subit  en  rntoe  temps  les  modifications  morpho- 
logiques  suivanles  :  l'aspcct  globuleux,  la  disparition  des  prolon- 
gements  protoplasmiques,  l'excursion  du  noyau  vers  la  p6ripherie 
de  la  cellule. 
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Dans  la  maladiede  Charcot,  dans  la  maladie  d'Aran-Duchenne,  la 
cellule  s'atrophie  en  mfime  lemps  que  les  grains  chromatiques  dis- 
paraissent  ou  deviennent  poussie>eux,  elle  devient  irreguliere  de 
forme  et  perd  ses  prolongements,  le  noyau  devient  excentrique;  la 
chroma tolyse  m6me  n'apparaitrait  sur  certaines  cellules  qu'apres  un 
degre  d'atrophie  assez  accuse. 

En  resume,  suivant  l'opinion  que  nous  avOns  d6ja  exprimee  a 
propos  d'un  cas  de  paralysie  alcoolique,  la  chromatolyse  de  la 
cellule  nerveuse  rencontree  dans  les  intoxications  et  dans  les  infec- 
tions est  une  lesion  banale,  interessante  au  point  de  vue  cytologique, 
mais  qui,  jusqu'ici  du  moins,  ne  repond  a  aucun  phenomene  physio- 
logique  ou  pathologique  determine. 

La  chromatolyse  ne  revet  pas  un  aspect  aussi  parliculier  que  l'ont 
admis  plusieurs  auteurs,  suivant  le  caractere  primitif  ou  secondaire 
des  lesions,  suivant  la  nature  de  l'intoxication  :  des  agents  toxiques 
tres  divers,  tant  au  point  de  vue  pathologique  et  physiologique  qu'au 
point  de  vue  chimique,  produisent  des  alterations  chromatolytiques 
identiques  :  c'est  pourquoi  nous  n'avons  pas  cm  devoir  insister  plus 
longtemps  sur  ce  sujet. 

Alterations  des  fibres.  —  Les  alterations  des  fibres  nerveuses 
qui  sont  observees  au  cours  des  maladies  de  la  moelle  sont  designees 
du  terme  vague  de  degeneration,  expression  defectueuse  et  insuffi- 
sante  qui  s'adresse  a  des  processus  histologiques  d'ordres  tres 
divers  dont  quelques-uns  relevent  de  rinflammation. 

La  degeneration  ivallerienne  est  frequente;  elle  est,  comme  dans 
l'experience  de  Waller,  la  consequence  de  l'interruption  d'un  neu- 
rone dont  le  bout  pe>ipherique  d^genere  completement;  mais  toutes 
les  fibres  d'un  merne  systeme  ne  d^generent  pas  avec  la  m6me  rapi- 
dite,  et  les  fibres  d'un  systeme  degenerent  quelquefois  plus  vite  que 
celles  d'un  autre  systeme. 

Cette  interruption  peut  6tre  d'origine  traumatique,  inflamma- 
toire  ou  ischemique.  Lorsque  la  circulation  s'arnHe  dans  un  terri- 
loire  quelconque  de  la  moelle,  les  fibres  nerveuses  qui  le  traversent 
se  gonflent,  s'cecl^matient,  le  cylindraxe  et  la  gaine  de  myeline  se 
fragmentent  et  l'interruption  de  la  fibre  a  pour  consequence  la 
degeneration  totale  de  son  bout  peripherique.  C'est  ce  qui  a  lieu 
dans  des  foyers  de  myelomalacie  par  thrombose  ou  par  arterite.  II  en 
est  de  meme  dans  les  foyers  d'hematomyelie. 

Ailleurs,  des  alterations  tres  analogues  surviennent  dans  un  foyer 
inflammatoire  avec  une  grande  pr6cocit6,  avant  m6me  que  la  circu- 
lation sanguine  ne  soit  interrompue  du  fait  des  arterites  et  phl6bites 
concomitantes;  dans  cecas,  il  fautadmettre  1'acLiondireclede  toxines 
sur  la  fibre  nerveuse  :  mais  souvent  inflammation  et  ischemie  con- 
courent  toutes  les  deux  a  sa  d6sint6gration.  Dans  les  alterations 
primitives  des  fibres  nerveuses  au  cours  des  myelites,  celles-la 
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peuvent  rester  longtemps  hypertrophi6es,  lumefiees,  et  dissociees  en 
fibrilles  avant  tie  se  desagr6ger  el  de  donner  lieu  a  des  degenerations 
secondaires. 

Enfin  on  comprend  ais6menl  qu'un  Iraumatisme  direct,  un  coup 
de  couleau  par  exemplc,  realise  les  conditions  experimcn laics  de 
Waller  et  determine  ensuite  la  degeneration  wallerienne  des  fibres 
sectionnees. 

Aux  conditions  precedemment  signalees,  qui  sonl  Ires  comparables 
a  celles  de  Waller,  on  pent  encore  aj outer  la  destruction  brusque 
des  cellules  contenues  dans  un  foyer  inflammatoire,  h6morragique  ou 
ischemique ;  mais,  lorsque  les  cellules  s'atrophient  et  disparaissenl 
lentement  comrae  dans  la  poliomyeiile  anterieure  chronique,  comrae 
dans  certaines  formes  de  sclerose  lateraleamyotrophique,  la  formule 
histologique  dela  degeneration  est-elle  identique  k  celle  qui  s'attache 
a  l'experience  de  Waller?  Le  mode  de  degeneration  est  ici  beaucoup 
plus  obscur  et  differe  sans  doute  de  celui  qu'on  observe  dans  l'expe- 
rience de  Waller,  experience  dans  laquelle  l'interruption  du  nerf  est 
brusque  et  ou  la  formule  histologique  de  la  degeneration  est  intime- 
ment  li6e  a  la  separation  brusque  de  la  fibre  et  de  son  centre  trophique. 

11  est  reconnu  aujourd'hui  qu'apres  l'interruption  d'une  fibre  ner- 
veuse,  la  degeneration  ne  se  limite  pas  au  bout  pheripherique,  mais 
<  [u  'elle  gagne  aussi  le  bou  t  central,  remontant  lentement  el  progressi  Ye- 
men t  vers  le  centre  trophique  :  e'est  la  degeneration  retrograde 
(Dejerine  et  Sottas).  Le  terme  ({'atropine  retrograde  serait  peut-etre 
preferable,  en  ce  sens  que,  dans  la  plupart  descas,  le  processus  histo- 
logique observe  dans  ces  conditions  n'est  pas  la  degenerescence 
wallerienne :  il  s'agit  d'une  atrophie  lente  el  progressive;  loulefois 
l'experience  demontre  que  la  section  d'un  neurone  tres  pres  de  son 
centre  trophique  provoque  une  irritation  tr6s  vive  et  la  disparition 
rapide  de  ce  centre,  et  par  suite  la  degeneration  precoce  du  bout  cen- 
tral des  fibres  sectionnees. 

Nous  avons  vu  precedemment  que  les  fibres  nerveuses  pouvaient 
etre  aLleintes  eldeg6nerees  primitivementsous  l'influence  del'inflam- 
mation,  de  l'ischemie,  mais  il  n'elait  alors  question  que  de  lesions 
tres  localisees  aboutissant  rapidement  a  la  destruction  de  la  fibre  en 
un  point. 

Dans  certaines  conditions,  les  fibres  nerveuses  deviennent  malades, 
a  l'exclusion  des  autres  elements  de  la  moelle,  il  s'agil  d  une  lesion 
de  degeneration  primitive,  apparemmenl  du  moins;  elle  peut  revfitir 
deux  aspects  :  la  degeneration  systematisee  et  la  degeneration  seg- 
mentaire. 

La  degeneration  systematise  (scleroses  syslemaliques  de  Vulpian) 
frappe  symetriquement  un  ou  plusieurs  faisceaux,  par  consequent 
<lcs  fibres  ayant  la  m&me  origine  cellulaire  :  soit  les  deux  faisceaux 
pyramidaux,  soit  les  deux  faisceaux  cerebelleux  directs,  soit  les 
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deux  cordons  postericurs  ;  quelquefois  cependantil  peuL  arriver  que 
la  degeneration  soit  plus  avancee  d'un  cdte.  Dans  quelques  cas  la 
degeneration  est  lenle,  chronique  (tabes,  scleroses  combinees),  dans 
d'aulres  elle  a  unc  marche  plus  rapide  (sclerose  laterale  amyo- 
trophique).  Le  centre  trophique  des  fibres  malades  subit  le  contre- 
coup  de  cette  alteration  du  neurone  qui  se  traduit  par  une  chroma- 
tolvsc  plus  ou  moins  intense,  voire  mfime  par  l'atrophie  tolale  de  la 
cellule,  lorsque  le  neurone  a  ele  atteint  tout  pres  d'elle.  Lorsque 
l'autopsie  est  pratiqu6e  a  cette  periode,  il  devient  tres  difficile  de 
dire  si  c'est  la  fibre  ou  la  cellule  qui  a  6t6  prise  primitivement. 
Les  degeji6rations  n'occupent  pas  toujours  toute  l'etendue  du  neu- 
rone, elles  semblent  remonter  de  la  peripheric  vers  le  centre.  Dans 
les  degenerescences  systematiques  par  lesion  encephalique  ou 
raedullairc  et  designees  sous  le  nom  de  degenerescences  second  aires, 
toutes  les  fibres  d'un  meme  systeme  sont  degenerees. 

Histologiquement,  le  processus  est  caracterise  par  la  tumefaction, 
l'irregularite,  les  sinuosites  du  cylindraxe,  sa  coloration  irreguliere, 
le  gonflement  des  gaines  de  myeline,  l'apparition  de  corps  amylo'ides 
et  de  corps  granuleux  (ceux-ci  sont  particulierement  nombreux  dans 
la  degeneration  a  evolution  aigue  ou  subaigue,  corarae  dans  les  dege- 
nerescences de  cause  encephalique  ou  medullaire  ou  dans  l'an6mie 
pernicieuse) ;  toutes  ces  alterations  sont  Ires  analogues  a  celles  que 
l'on  rencontre  dans  les  rayelites  aigues  et  qui  sont  reellement 
inflammatoires ;  ou  bien  les  fibres  s'atrophient  lentement  et  dimi- 
nuent  progressivement  de  calibre,  comrae  dans  le  tabes.  L/origine  et  la 
nature  de  ces  alterations,  en  dehors  de  la  degenerescence  secondaire 
proprement  dite,  sont  encore  tres  discutables  :  sont-elles  d'origine 
toxique  ;  les  fibres  sont-elles  toujours  prises  les  premieres,  sans  alte- 
ration simultanee  de  leur  centre  trophique ;  la  lesion  primitive  est-elle 
localisee  a  un  point  de  la  fibre  ou  l'envahit-elle  d'emblee  sur  un  long 
trajet  ?  Ce  sont  la  autant  de  questions  auxquelles  il  est  impossible  de 
repondre  d'une  fagon  categorique  dans  fetat  actuel  de  la  science.  En 
tout  ens,  la  sclerose  nevroglique  qui  comble  les  vides  laisses  par  les 
fibres  nerveuses  disparues  est  une  sclerose  secondaire,  et  la  degene- 
ration des  fibres  semble  marcher  de  la  peripheric  vers  le  centre. 

La  degeneration  segmenlaire  parait  efre  jusqu'ici  propre  a  la  sclerose 
en  plaques;  elle  atteint  la  fibre  nerveuse  dans  un  point  quelconque  de 
son  trajetsans  occasionner  de  desordres,  ni  au-dessus,  ni  au-dessous 
delalesion,  cequi  tiendrait,  d'apres  quelques  auteurs,  ace  que  la  fibre 
seregenereraitpresqueaussilot,  et,  d'apres  d'autres,  a  ceque  toutes  les 
lilirillcs  qui  composent  le  cylindraxe  ne  seraient  pas  simultanement 
d6truites  (voy.  Sclerose  en  plaques).  Elle  a  ete  assez  justemcnt  com- 
paree  a  la  nevrite  p6riaxile  de  fiombault. 

La  r6g6n6ration  des  fibres  dans  la  moelle  est  encore  tres  peu 
eludiee;  quelques  auteurs  ne  la  meftcnt  pas  en  doute  au  cours  de 
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•  pielques  processus  palhologiques,  tcls  que  la  sclerose  en  plaque-  : 
les  remissions  que  Ton  observe  asscz  souvenl  au  cours  de  cetle 
maladie  sont  favorables  a  celle  maniere  de  voir.  Dans  les  aulres 
maladies,  les  conditions  analomiques  sont  bien  peu  favorables  a  la 
regeneration,  soit  en  raison  des  foyers  de  necrose,  soit  en  raison  de 
la  persistance  de  Ferment  6liologique,  Tintoxicalion  par  exemple. 
L'existence  de  nevromes  de  regeneration  a  6t6  n6anmoins  constatee 
dans  la  syringomyelic,  la  myelite  tuberculeuse,  etc.  Peut-etre  la 
regeneration  observed  apres  la  section  d'un  nerf  peripherique  n'esl- 
elle  pas  un  pbenomene  anormal  provoque  par  la  section  de  ce  nerf, 
mais  un  phenomene  physiologique,  en  quclque  sorle  une  fonclion  de 
la  cellule  normale  mise  en  lumiere  par  l'expei'iinentalion.  S'il  en  est 
ainsi,  e'est-a-dire  si  la  fibre  nerveuse  se  reg6nere  constamment,  se 
delruisant  sans  cesse  par  sa  peripheric  et  repoussant  constamment 
de  son  centre,  ne  serait-on  pas  en  droit  d'entrevoir  que  dans  les  pro- 
cessus morbides  qui  s'atlaquent  a  la  fibre,  quelques-uns  consistent 
reellement  en  une  degeneration  et  d'autres  dans  la  suppression  d'une 
fonction  cellulaire,  dela  regeneration  constante?  Ce  n'est  la  qu'une 
hypothese,  mais  on  ne  saurait  la  passer  sous  silence,  chaque  fois  qu'on 
agile  ce  probleme  obscur  de  la  regeneration. 

Vaisseaux.  —  Dans  les  inflammations  aigues,  les  vaisseaux  sont 
toujours  alteres,  les  veines  plus  souvent  que  les  arteres;  ce  sont  des 
16sions  d'endo-  et  de  periarlerile,  d'endo-  et  de  periphlebile.  La  gaine 
adventice  prolifere,  les  leucocytes  s'infillrent  autour  du  vaisseau  et 
forment  de  petits  foyers  inflammatoires.  La  membrane  interne  se 
lumefie,  les  elements  de  la  couche  sous-endotheliale  proliferent 
egalement  et  resserrent  la  lumiere  du  vaisseau,  parfois  ils  l'obli- 
terent  completemenl.  Ces  lesions  sont  proportionnelles  a  Tintensite 
et  a  la  dur6e  du  processus  inflammatoire ;  lorsque  1'obliteration  des 
arteres  est  complete,  il  se  produit  un  foyer  de  ramollissement 
dans  le  territoire  innerve  par  ce  vaisseau.  Nous  avons  expose  plus 
haut  les  degenerescences  parenchymateuses  qui  les  accompagnent 
ou  leur  font  suite. 

Dans  les  inflammations  aigues,  la  meningite  est  souvent  contem- 
poraine  de  la  my61ite;  elle  est  caracterisee  paries  mfimes  alterations 
vasculaires,  la  proliferation  des  cellules  fixes,  les  nodules  inflamma- 
toires ;  la  phlebite  y  est  tres  precoce. 

A  cette  periode  inflammatoire  succede  une  phase  de  reparation  et 
de  cicatrisation,  les  parois  des  vaisseaux  s'epaississent  et  deviennent 
fibreuses,  leur  lumiere  est  amoindrie;  elles  subissent  aussi  la  dege- 
nerescence  hyaline  :  celle-ci  s'observe  souvent  chez  les  vieillards,  en 
dehors  de  toute  trace  de  degeneration  ou  d'inflammation  an- 
cienne. 

II  est  a  remarquer  que,  vis-a-vis  de  l'arteriosclerose,  la  moelle  se 
comporte  tres  differemmentdu  cerveau,  et  que  les  foyers  de  ramollis- 
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scment  ou  les  hemorragies  par  thrombose  arteriellc  el  par  ane- 
vrysme  miliaire  y  sont  Iris  rares. 

Enfin,  les  alterations  vasculaires  ne  sont  pas  toujours  primitives  : 
l'epaississementdela  paroi  des  vaisseaux,  la  proliferation  de  la  mem- 
brane externe,  sont  quelquefoisaussi  la  consequencedel'accumulation 
des  dechets  protoplasmiques  charries  autour  d'eux  par  les  leucocytes 
ou  les  noyaux  nevrogliques,  apres  une  destruction  rapide  des  elements 
ncrveux. 

Semiologie.  —  Troubles  de  la  motilite.  —  Les  paralysies 
d'origine  medullaire  affectent  le  plus  souvent  le  type  paraplegique, 
abstraction  1'aite,  bien  entendu,  des  paralysies  compliquees  d'atro- 
phie  musculaire  qui,  suivant  les  cas,  evoluent  sous  la  forme  de 
paraplegie,  de'monoplegie  et  d'hemiplegie.  Dans  les  affections  non 
systeniatise'es  (traumatisme,  compression,  myelomalacie  et  sclerose 
de  la  moelle,  hemorragie,  tumeurs  intramedullaires  et  syrin- 
o-omyelie)  ces  paralysies  se  traduisent  cliniquement  soit  sous 
forme  de  paraplegie  flasque,  soit  sous  forme  de  paraplegie 
spasmodique. 

La  paraplegie  flasque  est  permanente  ou  passagere. 

La  paraplegie  flasque  permanente  est  un  signe  certain  de  la  section 
complete  de  la  moelle,  dont  le  siege  le  plus  habituel  est  a  la  region 
dorsale ;  elle  est  caracterisee  par  la  perte  totale  du  mouvement 
volontaire  et  reflexe,  l'abolition  du  tonus  musculaire  et  de  la  sensi- 
bilite  dans  les  membres  inlerieurs,  empietant  plus  ou  moins  haut 
sur  l'abdomen  et  sur  le  tronc  suivant  l'etage  medullaire  inleresse  :  la 
paralysie  du  rectum  et  de  la  vessie,  Fincontinence  des  urines  et  des 
matieres.  Les  reflexes  cutanes  sont  parfois  conserves  (Gerhardt, 
Hitzig).  II  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire  a  proprement  parler,  mais 
une  emaciation  qui  progresse  avec  le  temps.  L'apparition  des  escarres 
an  sacrum  et  aux  trochanters  et  des  lesions  du  decubitus  est 
favorisee  par  la  diminution  de  1'influx  trophique  des  centres 
medullaires. 

La  paraplegie  flasque  se  transforme  parfois,  au  bout  de  quelques 
jours,  en  paraplegie  spasmodique;  il  est  rare,  dans  cecas,  que  la  trans- 
mission de  la  sensibilite  soit  completement  abolie  :  la  moelle  n'est 
d'ailleurs  pas  totalement  interrompue. 

La  paraplegie  spasmodique  est  caracterisee  par  un  degre  de  para- 
lysie des  membres  inf6rieurs  plus  ou  moins  marque,  associe  a  un  ela  t 
spasmodique  qui  se  revele  par  la  contracture  le  plus  souvent  en 
extension  des  membres  inferieurs,  l'exageration  des  reflexes  tendineux 
(reflexe  patellaire,  reflexe  du  tendon  d'Achille),  le  phenomene  de 
Babinski  (mouvement  d'extension  du  gros  orteil  par  le  frolement  de 
la  face  plantaire),  la  trepidation  epilepto'ide  ou  c-pilcpto-spinale  pro- 
voquee,  la  trepidation  rotuliehne  ou  phenomene  de  la  rotule,  des 
secousses  musculaires,  des  phenomenes  spontanes  reflexes. 
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Lorsque  le  malade  peuL  marcher,  il  progresse  suivant  un  mode 
Ires  special  :  c'esl  la  demarche  des  gallinaces.  Les  membres  sonl 
raides,  les  cuisscs  rapprochees,  les  genoux  se  touchenl  presque,  le 
malade  marche  sur  son  lalon  anterieur  et  sur  la  face  plantaire  deses 
orleils  (demarche  digiligrade),  les  pieds  ne  quillenl  pas  le  sol,  mais 
glissent  sur  lui,  la  poinle  du  pied  et  le  bord  externe  sonl  les  deux 
principaux  points  d'appui.  Les  membres  nc  sont  portes  en  avanl  que 
par  une  inclinaison  avec  rotation  du  tronc  du  c6t6  oppose.  Quelques 
sujets  cependant  ne  peuvenl  marcher qu'avec  des  bequilles,  les  pieds 
ne  prenant  contact  avec  le  sol  que  pour  permettre  aux  bequilles 
d'6tre  ramences  en  avant  (demarche  pendulaire).  Chez  d'autres,  an 
moment  ou  le  pied  touche  le  sol,  le  membre  correspondant  se 
raidit  brusquement  (demarche  saulillanle). 

II  existe  des  alterations  de  la  sensibilite  objective  et  subjective 
(  fourmillements,  engourdissements,  leger  emoussement  de  la  sensi- 
bilite tactile,  diminution  parf'ois  plus  marquee  des  sensibility 
thermique  et  douloureuse). 

Les  sphincters  sont  le  plus  souvent  atteints  :  le  malade  se  plaint 
soitde  retention  d'urine,  soit  de  mictions  imperieuses,  soit  d'inconti- 
nence  par  action  rcllexe.  Le  sphincter  anal  est  habituellement 
epargne  et  la  constipation  est  de  regie. 

La  paraplegic  spasmodique  est  la  consequence  (rune  lesion  bila- 
terale;  lorsqu'un  seulcdte  de  La  moelle  est  atteint,  la  lesion  se  traduii 
cliniquement  par  une  hemiparapl6gie  du  mSme  odte  et  des  troubles 
de  la  sensibilite  du  coir  oppos6;  cet  ensemble  symptomatique 
-i  special,  mis  en  lumiere  par  Brown-Sequard,,  sera  etudie  en  m£me 
temps  que  les  troubles  de  la  sensibilite. 

Le  syndrome  de  la  paraplegic  varie  lorsque  la  lesion,  au  lieu  de 
sieger  a  la  region  dorsale  comme  precedemment,  occupe  la  region 
cervicale  ou  lomhaire. 

La  paraplegic  cervicale  (Gull)  esl  la  parapl6gie  des  deux  membres 
superieurs  ou  des  quatre  membres,  reconnaissant  pour  origine  une 
affection  do  la  moelle  cervicale.  Elle  peul  etre  6galemen1  Qasque  ou 
spasmodique.  La  parapl6gie  spasmodique  est  plus  frequente;  la  para- 
plegic flasque  permanente,  due  a  une  interruption  presque  com-i 
plele  de  la  moelle,  occasionne  generalement  des  troubles  de  la  res- 
piration et  de  la  circulation  qui  amenent  rapidement  une  issue  fatale. 

La  paralysie  des  membres  superieurs  se  complique  souvent  d'un 
certain  degr6  d'atrophie  musculaire  des  mcralnrs  superieurs,  soit  par 
la  destruction  partielle  des  groupes  cellulaires  qui  forment  les  ori- 
gines  du  plexus  brachial,  soit  par  compression  et  atropine  des  racines 
anterieures. 

Dans  la  paraplegic  spasmodique  cervicale,  les  membres  inf6rieura 
pr6sentent  le  m6me  etat  que  pr6c6demment,  les  troubles  sphincte- 
riens  sont  plus  inconslanls  :  les  membres  superieurs  sont  contrac- 
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lures  les  bras  rapproches  du  Ironc,  lesavant-bras  en  demi-flexion  sur 
les  bras,  les  doigts  fortement  flechis  dans  la  paume  de  la  main,  la 
main  tlechie  sur  l'avant-bras.  La  contracture  est  plus  ou  moins 
intense  :  ('He  est  parfois  telle  qu'on  ne  peut  la  corriger  ni  ouvrirles 
doigts  du  malade  ;  ailleurs  elle  ne  donne  lieu  qua  de  Tcxageration 
des  reflexes  tendineux  ct  de  la  trepidation  epileplo'ide.  L'anesthcsie 
occupe  les  membres  inferieurs,  le  tronc,  les  membres  superieurs. 

Les  symplomes  suivants  sont  plus  imporlants,  ce  sont  : 

1°  Des  [roubles  oculopupillaires,  caraclerises  soit  par  une  dilatation 
de  la  pupille  avec  saillie  du  globe  oculaire  (excitation  du  centre 
irien),  soit  par  un  relrecissement  pupillaire  avec  retraction  du  globe 
oculaire  el  diminution  de  la  fente  palpebrale  (destruction  du  centre 
irien  ou  des  fibres  conductriccs).  II  faut  pour  cela  que  la  lesion 
inleresse  la  moelle  au  niveau  des  deux  premieres  racines  dorsales. 

2°  Des  troubles  respiraloires,  la  toux,  la  dyspnee,  la  paralysie  du 
diaphragme  (lesion  au  niveau  des  troisieme,  quatrieme,  cinquieme 
paires  cervicales) ;  on  a  signale  encore  les  vomissements,  la  gSne  de 
la  deglutition,  le  hoquet. 

3°  Le  ralentissement  du  pouls  :  phenomene  transitoire. 

4°  Les  attagues  oV epilepsie  qui  se  manifestent  quelquefois  d'une 
fagon  periodique. 

La  paraplegie  par  lesion  du  renflement  lombaire  se  presenle  sous 
un  aspect  clinique  assez  variable,  parce  que  tantot  la  moelle  seule 
est  lesee,  tantot  les  racines  qui  innervent  les  membres  inferieurs 
parlicipenla  la  lesion.  Lorsqu'il  y  a  destruction  de  la  moelle,  la  para- 
plegie est  une  paraplegie  flasque,  —  douloureuse  s'il  y  a  compression 
des  racines,  avec  une  atrophie  musculaire  de  topographie  etd'etendue 
variables  suivant  le  siege  exact  de  la  lesion.  Les  sphincters  anal  et 
vesical  sont  completement  paralyses ;  la  sensibilite  et  les  reflexes 
disparaissenl  dans  les  membres  inferieurs.  Meme  lorsque  la  moelle 
est  incomplelement  interrompue,  la  paralysie  est  le  plus  souvent 
une  paralysie  flasque  avec  troubles  de  la  sensibilite  et  altitudes 
vicieuses  des  membres  inferieurs  par  atrophie  musculaire,  attitudes 
variables  suivant  que  tel  ou  tel  autre  groupe  cellulaire  a  ete 
interessd. 

La  j)araj)legie  par  lesion  de  la  queue  de  cheval  est  une  paraplegie 
flasque,  douloureuse,  avec  atrophie  musculaire  fres  marquee:  celle-ci 
atteint  plus  particulierement  les  muscles  de  la  partie  posterieure  de 
la  cuisse,  du  bas  dela  jambe,  du  pied  et  de  la  fesse.  L'anesthesie,  le 
plus  souvent  symelrique,  occupe  lamuqueusedelavessie,  du  rectum, 
le  scrotum  el  la  verge,  le  pourtour  de  Tanus  (chez  la  femme  la  vulve 
el  les  grandes  levres)  ct  les  membres  inferieurs,  jusqu'a  une  ligne 
correspondant  a  la  limite  inferieure  du  territoire  de  la  premiere  etde 
la  (leuxiemc  racine  lombaire.  Le  reflexe  plantaire  el  le  rcflexe  du 
tendon  d'Achille  sonl  abolis,  le  reflexe  patellaire  est  conserve.  Les 
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sphincters  sont  touches:  au  d6bul,  a  la  periode  d'irritalion  radicu- 
laire, on  observe  la  retention;  lorsque  les  racinessont  atrophiees,  ily 
a  incontinence.  Lorsque  la  maladie  est  peu  avancee,  la  demarche  pr6- 
senle  les  caracteres  de  celle  qu'on  observe  au  cours  de  la  n6vrite 
peripherique;  le  sujel  marche  en  sleppant.  Lorsque  la  lesion  siege 
tres  bas  sur  la  queue  du  chcval  (IVC  et  Vc  sacrees),  les  symptdmes  se 
confondent  avec  ceux  des  16sions  du  cdnc  terminal  et  l'anesthesie 
n'int6resse  que  la  pcau  de  la  marge  de  l'anus,  l'anus,  la  region 
coccygienne  et  une  petite  partie  de  l'extr6mite  inferieure  du  sacrum. 
La  peau  des  organes  genilaux  n'est  aneslh6siee  que  si  la  lesion 
remonte  jusqu'ala  deuxieme  racine  sacree.  La  paralysie  el  l'atrophie 
musculaire  font  deTaut,  les  sphincters  anal  et  vesical  sont  paralyses. 
Les  reflexes  patellaire,  achill^en,  plantaire  sont  normaux.  Le 
diagnostic  differentiel  entre  les  lesions.situees  Ires  bas  sur  la  queue 
du  cheval  et  les  lesions  du  c6ne  terminal  est  base  sur  l  existence, 
dans  le  premier  cas,  de  douleurs  vives,  terebranles,  fulgurantes, 
indiquant  l'irritation  des  racines. 

Dans  les  affections  syslematisees  (maladie  de  Little  par  lesion 
medullaire,  paraplegic  spasmodique  familiale),  la  sensibilite  et  les 
sphincters  sont  habituellement  respected. 

Atrophie  musculaire.  —  Elle  diminue  ordinairement  d'inlensite 
de  Texti-emite  vers  la  racine  du  membre.  A  ce  point  de  vue,  elle 
ressemble  a  l'atrophie  musculaire  a  caractere  peripherique ;  cependant 
ce  n'est  pas  une  regie  absoluc,  car  certaines  affections  medullaires 
(syringomyelic,  poliomy61ite  aigue  de  l'enfance,  poliomyelite  chro- 
nique  et  sclerose  lat6rale  amyolrophique)  se  traduisent  parfois  par 
une  atrophie  musculaire  a  type  scapulo-humeral. 

L'atrophie  musculaire  n'est  pas  limited  uniquement  a  un  segment 
de  membre,  segment  occupant  soit  l'extr6mite,  les  muscles  de  la 
main  et  du  pied,  soit  une  partie  de  la  continuity  de  ce  membre  :  au 
contrairc,  la  topographie  de  l'atrophie  est  radiculaire  et  non  segmen- 
tate (Dejerine).  En  effet,  lorsque  l'atrophie  est  la  consequence  d'une 
maladie  a  evolution  progressivement  extensive,  comme  dans  la  syrin- 
gomyelic, elle  envahit  les  muscles  dans  un  ordre  qui  correspond  a  la 
distribution  radiculaire  :  les  syringomyelics  type  scapulo-humeral 
(Schlesinger,  Dejerine  et  Thomas),  les  poliomyelites  aigues  de  l'en- 
fance localisees  dans  les  regions  qui  innervent  le  groupe  Duchenne- 
Erb,  les  poliomyelites  chroniques  a  debut  scapulo-humeral,  en  sont 
des  exemples  tres  probants. 

L'atrophie  est  generalemenl  bilaterale  et  sym6trique,  mais  elle  pent 
6tre  egalement  unilaterale  ou  asymetrique.  Les  contractions  fibrillaires 
sont  un  excellent  signe  de  la  nature  my61opathique  de  l'atrophie 
musculaire,  bien  qu'elles  aient  6te  signages  dans  quelques  cas  de 
nevrites.  Elles  sont  plus  intenses  et  plus  nombreuses  au  d^but  de 
l'atrophie;  elles  s'attenucnt  plus  tard,  lorsque  l'atrophie  est  plus 


CONSIDERATIONS  GENERALES. 


—  SEMIOLOGIE. 


481 


accentuee;  elles  cessent  lorsque  les  fibres  elles-mSmes  disparaissenL. 
Les  atrophies  my&opathiques  se  distinguent  encore  des  atropines 
nevritiques,  par  I'absence  do  douleur  a  la  pression  des  nerl's  et  des 
masses  musculaires. 

Elle  s'installe  lentement  ou  rapidement ;  comme  l'atrophie  de  la 
fibre  musculaire  est  en  general  command6e  par  l'atrophie  ou  la  des- 
truction de  la  cellule  nerveuse,  elle  ne  relrocede  pas  :  ce  n'est  pas 
ordinairement  une  atrophie  curable. 

Dans  les  atrophies  musculaires  dues  a  des  alterations  des  cornes 
anterieures,  la  diminution  de  l'excitabilite"  electrique  est  habituelle  et 
souvent  Ires  prononcee ;  mais  dans  un  grand  nombre  de  cas  elle  est 
associee  a  des  manifestations  qualitatives  de  reaction  de  d6g6n£- 
rescence;  dans  quelques  cas  a  evolution  lente  et  chronique,  comme 
la  poliomyelite  chronique,  la  syringomyelic  et  parfois  m6me  la 
sclerose  laterale  amyotrophique,  la  diminution  de  l'excitabilit6  elec- 
trique reste  simple,  sans  autres  modifications  qualitatives.  Cela 
s'explique  par  la  lenteur  du  processus  et  par  la  conservation,  pen- 
dant longtemps,  dans  les  nerfs  et  les  muscles,  de  fibres  normales  dont 
les  reactions  masquent  les  reactions  des  fibres  degenerees.  Dans  ces 
cas,  cependaut,  il  n'est  pas  rare  de  constater  sur  quelques-uns  des 
muscles  alteres  des  traces  de  reaction  degenerescence. 

Suivant  les  maladies,  l'atrophie  musculaire  constitue  a  elle  seule 
toute  la  symptomatologie  (poliomyelites  anterieures)  ou  bien  elle 
coexiste  avec  la  dissociation  de  la  sensibilite  (syringomyelic,  hema- 
tomyelie)  ou  bien  encore  elle  s'accompagne  de  paralysie  avec  con- 
tracture (sclerose  laterale  amyotrophique). 

Localisations  motrices  spinales.  —  D'apres  Marinesco,  la  localisa- 
tion dans  la  moelle  6piniere  des  noyaux  moteurs  du  membre  thoraci- 
que  serait  diffuse  etla  meme  particularity  est  indiquee  parParhon  et 
Popesco  pour  le  sciatique.  Sano  admet  que  chaque  muscle  du  corps 
a  un  noyau  special.  Pour  Van  Gehuchten,  de  Biick  et  de  Neef,  les 
cellules  de  la  corne  anterieure  de  la  moelle  cervico-dorsale  et 
lombo-sacree  sont  groupees  en  colonnes  cellulaires  nettement  dis- 
tinctes.  Chacune  de  ces  colonnes  represente  le  noyau  d'origine  de 
toutes  les  fibres  d'un  segment  de  membre  :  les  localisations  motrices 
auraient,  d'apres  ces  auteurs,  une  disposition  segmentaire,  il  exis- 
terait  une  metam6rie  motrice  spinale.  Cependant,  si  on  s'en  rapporte 
aux  faifs  cliniques,  a  la  distribution  de  l'atrophie  musculaire  dans  la 
syringomyelic  et  parficulierement  dans  la  forme  scapulo-hume>ale, 
dans  la  poliomy61ite  aigue  de  l'cnfance,  dans  la  poliomyelite  chro- 
nique, la  sclerose  laterale  amyotrophique,  on  est  amend  a  envisager 
les  localisations  motrices  dans  la  moelle  comme  dcs  localisations 
radiculaires;  les  racines  ant6rieures  dela  moelle  epiniere  proviennent 
de  noyaux  6tag6s  les  uns  au-dessus  des  autres  dans  toute  la  hauteur 
de  l'axe  gris  anterieur,  chaque  noyau  ne  fournissant  de  fibres  qu'a 
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La  racine  correspondanle  (1).  D'autre  part,  chaque  racine  fournil  dea 
fibres  a  plusieurs  muscles,  el,  d'apres  Ferrier  et  Yeo,  l'excitation  d'une 
racine  anlerieure  isolee  produirail  des  mouveinentsadapl.es  k  un  but. 

Knape  admet  en  outre  que  lous  les  groupes  cellulaires  prennent 
plus  ou  moms  part  a  la  formation  d'un  nerf  spinal  dans  les  segments 
ou  ce  nerf  prend  scs  origines.  Marinesco  est  revenu  plus  recemment 
sur  celle  question ;  d'apres  lui,  chaque  groupe  musculaire  a  un  noyau 
different,  correspondant  a  une  fonction  sp6ciale,  de  telle  sorte  que 
le  groupement  des  cellules  radiculaires  est  purement  fonctionnel. 

Troubles  de  la  sensibilite.  —  Topographie  des  troubles  de  la 
sensibilite.  —  Les  troubles  de  la  sensibilite  peuvent  affecter  une 
disposition  hemiplegiquc,  paraplegique  ou  radiculaire,  de  sorlc  qu'il 
n'existe  pas  en  realite"  une  topographie  medullaire. 

Uhdmipligie  sensitive  spinale  est  generalement  la  consequence 
d'une  l6sion  unilaterale  (plaie  par  instrument  tranchant,  piquant, 
compression,  tumeur,  foyer  de  ramollissement);  en  meme  temps 
qu'elle,  apparaissent  d  autres  sympt6mes  dont  l'ensemble  constitue 
un  syndrome  complexe  decrit  par  Brown-Sequard  (1849) :  c'eslYhe'mi- 
pligie  ou  hemiparaplegie  avec  aneslhesie  croise'e  ou  encore  syn- 
drome de  Brown-Sequard. 

Son  elendue  depend  du  siege  de  la  lesion.  Dans  toute  sa  purete,  il 
comprend  les  phenomenes  suivants  : 

1°  Du  c6U  correspondant  a  la  lesion  : 

a.  Paralysie  du  mouvement  volonlairc,  hemiplegie  raremenl 
observee,  le  plus  souvent  hemiparaplegie,  les  lesions  unilaterales  de 
la  moelle  dorsale  6tant  plus  communes  que  celles  de  la  region  cer- 
vicale  superieure;  la  paralysie,  d'abord  flasque,  devient  par  la  suite 
spasmodique  avec  exag6ralion  des  reflexes  tendineux  ; 

6.  Hyperesthesie  au  toucher,  an  chatouillement,  a  la  douleur  et  a 
la  temperature ; 

c.  Une  zone  d'anesthesie  en  bande  transversale  de  peu  d'etendue, 
situee  exactement  juste  au-dessus  de  la  limite  superieure  de  l'hyper- 
esthesie ; 

d.  Une  zone  d'hyperesthesie  plus  ou  moins  marqu6e  surmonlant 
encore  la  zone  d'anesthesie; 

e.  Une  elevation  absolue  ou  relative  de  la  temperature  dans  les 
parlies  paralysees  et  souvent  aussi  dans  les  parties  hyperesthesieeS 
situees  au-dessus  de  cette  zone  d'anesthesie  ; 

f.  Des  phenomenes  de  paralysie  des  origines  du  nerf  grand  sympal 
thique  cervival,  —  myosis,  retrecissement  de  la  fente  palpebrale, 
enophlhalmie,  —  et  une  paralysie  des  muscles  respiraloircs,  lorsque 
la  lesion  siege  k  la  region  cervicale. 

g.  Perte  du  sens  musculaire. 

(1)  Voy  ii  ce  sujet  :  J.  Decking,  Sdmiologie  du  systeme  nei  veux,  p.  789. 
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h.  Diminution  ou  abolition  de  la  sensibilite  osseuse. 
•_»  Du  cdte  oppose  a  la  lesion  : 

a.  Anesthesie  totale  au  toucher,  au  chatouillement,  a  la  douleur, 
a  la  temperature,  dans  les  parties  correspondant  a  celles  qui  sont 
paralysees  de  l'autre  cdte; 

b.  Conservation  parfaite  des  mouvements  volontaires,  du  sens 
musculaire,  ainsi  que  de  la  sensibilite  osseuse; 

c.  L'ne  bande  transversale  peu  etendue  d'hyperesthesie  a  un  faible 
degre,  au-dessus  des  parties  anesthesiees. 

Tous  les  cas  ne  se  presentent  pas  sous  un  aspect  aussi  schema- 
tique;  la  vraie  caracteristique  du  syndrome  de  Brown-Sequard  est  la 
paralysie  avec  l'anesthesie  croisee. 

L'anesthesie  est  souvent  incomplete,  elle  est  alors  plus  intense  pour 
les  sensibilites  thermique  et  douloureuse  que  pour  la  sensibilite 
tactile  ;  elle  offre  alors  l'aspect  de  la  dissociation  syringomyelique. 

La  disposition  paraplegique  des  troubles  dela  sensibilite  s'observe 
a  )a  suite  de  lesions  localisees,  interessant  plus  ou  moins  complete- 
ment  toute  la  largeur  de  la  moelle  epiniere  (myelite  transverse,  com- 
pression medullaire  par  exsudats  meninges,  tumeurs,  mal  de  Pott, 
luxations  ou  fractures  de  la  colonne  vertebrale). 

L'inlensite  de  ces  troubles  est  extr^mement  variable,  ils  sont  ordi- 
nairement  moins  accuses  que  les  troubles  de  la  motilite ;  m6me  avec 
ane  paraplegie  spasmodique  intense,  ils  peuvent  6tre  a  peine  appre- 
ciables;  par  contre,  si  la  paraplegie  motrice  est  flasque  et  durable, 
c'est-a-dire  absolue,  l'anesthesie  est  totale  dans  toute  l'etendue  des 
regions  paralysees  (ecrasement  de  la  moelle  6piniere  par  fracture 
ou  luxation  de  la  colonne  vertebrale). 

Lorsque  l'anesthesie  est  incomplete,  elle  peut,  comme  il  a  6t6  dit 
plus  haut  a  propos  du  syndrome  de  Brown-Sequard,  etre  dissoci^e; 
il  est  rare  cependant  que  la  dissociation  soit  aussi  nette,  aussi  pure 
que  dans  la  syringomyelic 

Si  une  paraplegie  spasmodique  intense  peut  exister  avec  des 
troubles  de  la  sensibilite  tres  legers,  l'inverse  n'a  jamais  lieu  :  une 
paraplegie  sensitive  tres  accentuee  nemarche  qu'avec  une  paraplegie 
grave  de  la  motilite. 

Les  limites  de  la  paraplegie  sensitive  varient  naturellement  avec  le 
siege  de  la  lesion. 

La  limitesuperieurede  l'anesthesie  correspond  toujours  a  la  distri- 
bution peripherique  des  racines  posl6rieures  comprises  dans  la  lesion ; 
c'est  pourquoi,  lorsque  cette  derniere  siege  au  niveau  de  la  huitieme- 
racine  cervicale  et  de  la  premiere  racine  dorsale,  Tanesthesie  est  dis- 
tribute sur  les  membres  superieurs  suivant  une  bande  longitudinale 
occupantle  bord  interne  de  la  main,  de  l'avant-bras  etdubras.  Lorsque 
la  lesion  siege  dans  la  region  dorsale,  la  limite  de  Fanesthesie  est 
representee  par  une  ligne  transversale  correspondant  au  territoire 
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denervation  p6riph6rique  de  la  racine  correspondanle.  Lorsque  la 
lesion  si6ge  assezbasdans  lc  renflemenllombaire,  la  limile  suporieure 
de  l'anesthesie  parail  Lout  d'abord  assez  irreguliere,  mais,  a  un  exa- 
men  plus  approfondi,  elle  se  conformc  aux  lois  precedentes  el  se 
confond  avec  les  limites  mGmes  de  distribulion  peiipherique  de  la 
racine  correspondanle. 

Lorsqu'il  s'agit  d'une  compression  de  la  region  dorsale  inferieure 
ou  de  la  r6gion  lombaire,  la  limile  superieure  de  L,anesth6sie  ne 
correspond  pas  necessairement  au  niveau  de  la  r6gion  comprimee, 
car,  par  suite  de  la  direction  tres  oblique  en  bas  des  racines  a  ce 
niveau,  cette  compression  atteint  des  racines  qui  tirent  leur  origine 
d'une  region  beaucoup  plus  elevee  de  la  moelle  epiniere. 

Les  alterations  suivantes  de  la  sensibilite  objective  peuvent  elre 
observees  :  hyperesthesie,  erreur  de  localisation  des  impressions, 
retard  dans  la  transmission,  persistance  plus  ou  moins  grande  des 
impressions  douloureuses,  allochirie,  troubles  du  sens  des  attitudes 
segmentates,  alterations  de  la  sensibilite  osseuse. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  subjective  consistent  en  fourmille- 
ments,  dysesthesies,  sensations  de  constriction,  de  bouillonnementr 
de  crispation,  etc. 

Des  nevralgies  intenses  et  persistantes  suivant  un  trajet  nerveux 
determine  indiquent  la  participation  des  racines  et  doivent  faire 
songer  a  une  compression. 

La  disposition  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilite  est  realisee 
par  des  lesions  assez  limitees  de  la  substance  grise  (syringomyelic, 
hematomyclie)  et  cela  d'une  fagon  aussi  nette  que  si  la  lesion  avait  porte 
sur  les  racines  elle-memes  (observation  de  Dejerine  :  existence  de 
troubles  de  la  sensibilite  a  topographie  radiculaire  dans  un  cas  de 
lesion  circonscrite  de  la  corne  posterieure  (1))  :  la  topographie 
de  l'analgesie  et  de  la  thermo-anesthesie  se  presenle  sous  forme  de 
bandes  longitudinales  et  paralleles  au  trajet  des  troncs  nerveux,  et 
cela  aussi  bien  sur  les  membres  que  sur  le  Ironc. 

Brissaud  avait  imagine  qu'il  exisle  dans  la  substance  grise  centrale 
de  la  moelle  epiniere  une  projection  segmentaire  dela  surface  cutanee 
des  membres,  el  qu'on  pourrait  ainsi  observer,  a  la  suite  des  lesions  de 
cette  substance  grise,  uneanesthesielimiteealamain,  al'avant-bras,  au 
pied,  a  la  jambe  :  c'est  ce  qu'il  designa  sous  le  nom  de  mitamirie  sen- 
sitive spinale.  D'apres  lui,  en  effet,  les  groupes  cellulaires  de  substance 
grise  proposes  a  chaque  parlie  rachidienne  seraient,  chez  1'homme,  les 
homologues  de  la  chalne  ganglionnaire  des  annelides,  mais  l'homo- 
logie  n'existerail  pas  pour  les  membres,  et  il  admetque  les  metameres 
cutanes  des  segments  des  membres  superieurs  sont  disposes  en  Iar- 

(1)  J.  Dejerine,  Sur  l'cxistence  de  troubles  de  la  sensibilite  a  topographic  radicu- 
laire dans  un  cas  de  lesion  circonscrite  de  la  corne  posterieure  (Soc.  de  Neurol,  de 
Paris,  1889). 
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geur  dans  les  renllcments  cervical  et  lombaire,  au  lieu  d'etre  disposes 
du  haut  en  bas,et  que  leur  projection  cutanee  affectc  une  topographie 
perpendiculaire  a  ces  derniers  (topographie  segmentate)  :  cette  topo- 
graphie  etait  considered  commc  dc  regie  dans  la  syringomyelic,  a 
une  epoque  oil  les  examens  etaient  encore  grossiers  et  incomplels. 
Mais  cette  disposition  n'exisle  pas,  et  l'examen  consciencieux  des 
faits,  d'ailleurs  de  plus  en  plus  nombreux,  est  venu  demontrer  que  la 
topographie  des  troubles  de  la  sensibility  cutanee  par  16sion  medul- 
laire  (syringomyelic,  hematomyelie)  se  confond  avec  la  topographie 
dite  radiculaire. 

La  distribution  de  l'anesthesie  est  done  la  raeme,  qu'il  s'agisse  de 
lesions  de  la  moelle  ou  des  racines  correspondantes  :  les  limites  de 
chaque  territoire  radiculaire  empielent  toujours  un  peu  sur  le  ter- 
ritoire  de  la  racine  sus  ou  sous-jacente  (Sherrington);  malgre  cela, 
cha([ue  racine  sensitive  innerve  une  region  de  la  peau  assez  bien  deter- 
minee,  pour  qu'une  anesthesie  topographiee  suivant  une  bande  radi- 
culaire permette  de  localiser  avec  une  grande  precision  le  siege  de  la 
maladie. 

Troubles  objectifs  de  la  sensibilite  superficielle.  —  lis  doiventStre 
etudies  pour  les  differents  modes  :  sensibilite  tactile,  douloureuse, 
thermique,  sensibilit6  a  la  pression,  sensibilite  electrique  cutanee  et 
musculaire. 

1°  La  sensibilite  tactile  peut  etre  alteree  au  point  de  vue  quantitatif, 
la  sensation  est  alors  plus  obtuse,  ou  au  contraire  exageree,  et  dans  ce 
cas  il  peut  y  avoir  erreur  sur  la  qualite  de  l'excitant,  une  simple 
impression  tactile  etant  prise  pour  une  impression  douloureuse  ou 
thermique  :  e'est  un  phenomene  assez  rare. 

2°  Les  cercles  de  sensation  de  Weber  sont  elargis,  e'est-a-dire  que  la 
distance  minima  au-dessous  de  laquelle  la  distinction  des  deux  sen- 
sations n'est  plus  perQue  est  agrandie.  Dans  certaines  affections  de  la 
moelle  cet  elargissement  peut  etre  considerable.  Comme  cette  faculte 
tic  discernement  des  deux  sensations  est  sous  la  dependance  de  l'edu- 
cation  motrice,  elle  est  alteree  dans  tous  les  cas  oiilaparalysiesurvenue 
dans  le  jeune  §ge  a  mis  obstacle  a  cette  education  (paralysie  infantile), 
ou  bien  lorsque  la  paralysie  frappe  les  deux  mains  eduquees,  de 
maniere  a  les  empScher  de  palper  des  objets  ou  de  sepalper  recipro- 
quement  (syringomyelic,  poliomyelite  chronique,  sclerose  laterale 
amyotrophique).  L'agrandissement  des  cercles  de  Weber  ne  depend 
pas  uniquement  (Tunc  diminution  de  la  finesse  de  la  sensibilite  tactile. 
II  oxiste,  en  effet,  des  cas  oil  le  seuil  intensif  pour  un  seul  contact  est 
tres  peu  touche,  et  oil  cependant  les  cercles  de  sensation  presentent 
un  agrandissement  hors  de  proportion  avec  cette  legere  diminution. 

3°  Les  impressions  lactiles  sont  mal  localisees.  Ouand  un  sujet 
normal  veut  localiser  une  impression  tactile,  il  commet  toujours  une 
erreur  qui  a  une  valeur  constante  pour  chaque  region  cutanee  :  dans 
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certaines  affections  m6dullaires,  ceLLe  errcur  devienl  considerable. 

4°  La  sensibility  a  la  pression,  examinee  au  moyen  <!<■  poids  s6ri6s 
ou  du  baresth^siomeLre  d'Eulenburg,  est  assez  frequemmenl  alleree 
et  generalement  en  mfime  temps  que  la  sensibilite  au  simple  contact. 

5°  La  sensibilite  douloureuse  est  susceptible  de  variations  Ires  ana- 
logues a  celles  de  la  sensibilite  tactile;  elle  peut  etre  diminuee  on 
abolie,  ou  au  contraire  cxager6e  ;  ou  bien  les  impressions  doulou- 
reuses  sont  transmises  moins  rapidcment  que  cbez  un  sujet  sain ;  le 
retard  avec  exageration  de  la  sensation,  si  souvent  constate  dans  le 
tabes  et  les  nevrites,  est  un  phenomene  moins  commun  dans  les 
affections  m6dullaires  proprement  dites.  Cependant,  il  a  ete  signale 
au  cours  de  la  syringomyelic  ;  il  peut  y  etre  considerable,  atteindre 
plusieurs  minutes,  et  c'est  peut-etre  pour  cette  raison  qu'il  n'a 
pas  ete  plus  souvent  constate.  Quelquefois  il  y  a  perversion  des  sensa- 
tions, une  impression  douloureuse  donnant  lieu  a  une  sensation  ther- 
mique  de  chaud  ou  de  froid,  ou  inversement. 

6°  La  sensibilite"  ihermique  doitfitre  exploree  pour  le  chaud  etle  froid. 
Lorsqu'elleest  alt6r6e,  elle  ne  Test  pas  toujours  au  meme  degrepour 
ces  deux  modes  de  sensation.  La  sensibilite  au  froid  est  plus  souvent 
conserv6e  ou  plutot  moins  diminuee  que  la  sensibility  au  chaud  ; 
parfois  meme,.  la  sensibilite  au  froid  est  exageree  et  en  meme  temps 
il  existe  un  retard  appreciable  dans  sa  transmission. 

Le  plus  souvent  les  modifications  de  la  sensibilite  Ihermique  con- 
sistent en  une  diminution  ou  meme  une  abolition.  Lorsque  les  im- 
pressions thermiques  sont  moins  bien  senties  et  d'ordinaire  tout  au 
debut,  le  malade  pergoit  de  moins  en  moins  bien  les  differences  de 
temperature,  ou  du  moins  elles  doivent  etre  de  plus  en  plus  consi- 
derables pour  qu'il  soit  capable  de  les  apprecier. 

D'autre  part,  dans  un  groupe  d'affections  medullaires  tres  special 
(syringomyelic,  hematomyelie),  la  sensibilite  tactile  reste  intacte, 
alors  que  les  sensibilites  douloureuse  et  thermique  sont  profondement 
alterees,  c'est  ce  que  Ton  appelle  communement  dissociation  des 
troubles  de  la  sensibilite  ou  dissociation  syringomyelique.  II  n'exisle  pas 
toujours  un  paralieiisme  absolu  entre  l'etat  de  la  sensibilite  ther- 
mique et  celui  de  la  sensibilite  douloureuse,  la  premiere  pouvant  etre 
plus  ou  moins  alteree  alors  que  la  seconde  est  relativement  intacte. 

7°  L'application  d'un  courant  electrique  sur  la  peau  est  susceptible 
d'engendrer  deux  ordres  de  sensations  :  l'une  purement  electrique, 
indifferente,  qui  survient  avec  l'intensite  minima  de  courant  necessairc 
pour  faire  apparaitreune  sensation,  1'autre  douloureuse,  qui  s'ajoutea 
la  premiere  lorsque  le  courant  estaugmente  progressivrment  jusqu'a 
un  certain  degrr  d'intensite  qui  est  le  minimum  de  douleur.  L'etude  de 
ces  deux  modes  de  la  sensibilite  dans  la  pathologie  medullaire  permej 
de  remarquer  qu'ils  suivent  des  oscillations  paralieles  a  celles  des 
sensibilites  tactile,  douloureuse  et  Ihermique  ;  mais  c'est  une  formules 
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generale  a  laquelle  il  y  a  de  nombreuses  exceptions  :  la  sensation 
electriquepeisiste  dans  certains  cas,  alorsque  la  sensation  eleclrique 
douloureuse  esl  abolie  ou  tresaltenuee,  ou  du  moins  il  faut  un  couranl 
d  une  inlensite  beaucoup  plus  elevee  pour  la  provoqucr. 

Troubles  objectifs  de  la  sensibilite  profonde.  —  L'examen  des 
divers  modes  de  la  sensibilite  profonde  ne  donne  pas  des  r6sullats 
moins  interessants  au  cours  des  affections  de  la  moelle. 

Ces  divers  modes  sont :  le  sens  des  altitudes  segmentates,  la  sensi- 
bilite musculaire,  la  sensibilite  osseuse,  la  sensation  de  resistance, 
enfin  la  perception  stereognostique. 

Le  sens  des  altitudes  segmentates  est  celui  par  lequel  un  sujet 
normal  reconnait,  sans  le  secours  de  la  vue,  les  attitudes  imprimees 
ases  membres  ou  aleurs  differents  articles. 

La  sensibilite  musculaire  consiste  dans  la  perception  de  la  sensation 
particuliere  de  contraction  musculaire  qui  accompagne  l'eleclrisa- 
tion  des  muscles. 

On  explore  la  sensibilite  osseuse  aumoyen  d'un  diapason  doue  dune 
puissance  de  vibration  assez  accentuee.  Le  pied  de  l'instrument,  pose 
sur  une  surface  osseuse  et  transmettant  les  vibrations  a  l'os,  deter- 
mine la  sensation  de  trepidation,  sensation  perdue  par  le  perioste  sans 
lintermediaire  de  la  peau  (Egger). 

La  sensation  de  resistance  doit  etre  egalement  recherchee  :  pour 
cela,  on  suspend  a  la  region  exploree  des  objets  de  poids  diff6rent ; 
pour  les  membres  superieurs,  Texperience  consiste  a  placer  les  objets 
dans  la  main.  Tout  individu  normal  est  susceptible  d'accuser  des 
differences  comprises  dans  certaines  limites. 

Lesens  stereognostique  (Hoffmann),  ou  la  perception  slereognostique 
Redlich,  von  Monakow,  Claparede),  ou  encore  la  perception  tactile 
de  lespace  (Dejerine),  comporte  la  reconnaissance  non  seulement 
de  la  forme  de  l'objet,  mais  encore  des  proprieles  physiques  de 
cet  objet,  telles  que  sa  consistance  et  sa  temperature  ;  cen'est  pasun 
mode  de  sensibilite  simple,  mais  un  complexus,  une  association  de 
divers  modes  de  sensibilites  elementaires  provenant  de  la  sensibilite 
superficielle  et  de  la  sensibilite  profonde. 

Les  affections  de  la  moelle  determinent  Ires  frequemment  des 
troubles  de  la  sensibility  profonde  (sensibilite  musculaire,  osseuse, 
notion  de  resistance,  etc.),  et  comme,  d'autre  part,  la  sensibilite' 
superficielle  est  tres  souvent  alleree,  il  est  facile  de  s'expliquer  que 
les  troubles  de  la  perception  ster6ognostique  sont  loin  d'y  6tre  rares. 

Les  modifications  de  la  sensibilite  profonde  varient  depuis  la  dimi- 
nution simple  jusqu'a  1'abolilion  complete. 

Valeur  semiologique  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilite.  — 
Vanesthesie  totale  ou  absolue  est  un  signe  d'interruption  complete 
de  la  moelle,  elle  est  un  sympl6me  d'all^ration  grave  et  assombrit  le 
pronostic  ;  elle  coincide  avec  1'abolilion  des  reflexes  et  la  paralysie 
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des  sphincters.  L'elablissement  de  l'anesthesie  est  brusque  ou  lent  : 
clans  cc  dernier  cas,  ilesl  souvcnl  precede  de  douleurs  subjectives  el 
d'hyperesthesie. 

Dans  les  all'cclions  systematiques  de  la  moelle,  l'anesthesie  totale 
est  rare  ;  le  plus  souvent  il  s'agit  d'une  diminution  plus  ou  moins 
grande  dans  la  perception  de  tous  les  modes  de  la  sensibilite  :  par 
cxemple,  l'anesthesie  des  ataxiques.  L'integrite  de  la  sensibility  est  la 
regie  dans  les  poliomyelilcs  aigucs  et  chroniques,  dans  les  affections 
systematiques  des  cordons  lateraux,  la  sclerose  laterale  amyotro- 
phique. 

La  dissociation  syringomije'lique  s'observe,  outre  la  syringomyelic, 
dans  l'hcmatomyelie.  C'est  au  cours  de  ces  deux  affections  qu'on 
l'observe  avec  le  plus  de  purete.  Avec  une  frequence  beaucoup 
moindre  et  d'une  fagon  transitoire,  ce  phenomene  peutse  manifester: 
dans  la  compression  de  la  moelle  epiniere,  dans  la  myelomalacie  par 
arterite  syphilitique,  dans  le  syndrome  de  Brown-S6quard  par  lesions 
syphilitiques,  plus  rarement  dans  le  tabes. 

Bien  que  la  dissociation  syringomyelique  soit  surtout  un  sympt6me 
medullaire,  elle  a  ete  signalee  cependant  dans  la  lepre  et  la  maladie 
de  Morvan,  dans  certaines  nevrites  p6riph6riques  et  dans  certains  cas 
de  nevrite  par  compression.  Enfin  l'hysterie  est  capable  de  la  repro- 
duce d'une  facon  sch6matique  :  ce  sont  des  faits  qu'on  ne  peut 
passer  sous  silence  a  cause  de  leur  importance  au  point  de  vue  du 
diagnostic. 

Vhyperesthesie  est  plus  rarement  observee ;  dans  la  myelite,  elle  est 
peut-etrc  davantage  en  rapport  avec  les  lesions  meningees  qu'avec 
les  lesions  medullaires ;  cependant,  dans  la  myelite  centrale  diffuse 
aigue,  elle  precede  souvent  Tapparition  de  l'anesthesie.  Dans  le  tabes 
et  mf-me  dans  les  scleroses  combinees,  l'hyperesth6sie  est  irregulie- 
ment  observee  ;  au  cours  du  tabes,  elle  est  fugace  et  ne  s'installe  que 
dans  les  regions  qui  sont  le  siege  de  douleurs  fulgurantes,  ou  bien 
elle  est  permanentc  et  recouvre  plus  ou  moins  longtemps  de  vaste^ 
territoires  a  limites  radiculaires  :  c'est  surtout  une  hyperesthesi^ 
tactile. 

La  meme  hyperesth6sie  se  retrouve  dans  les  myelites  avec  menin- 
gites  rachidiennes,  sans  que  la  maladie  se  manifeste  par  des  dou- 
leurs  spontanees.  Le  simple  contact  d'une  chemise,  d'un  vetemed 
d6termine  une  horripilation  desagreable  et  douloureuse. 

Les  pareslhesies  sont  assez  frequenlcs  au  cours  des  affections 
medullaires.  Dans  les  paresfhesics  rentrenl  le  retard  des  sensations, 
la  fusion  des  sensations,  lasommation  desexcitalions,  lapolyesthesic, 
le  rappel  des  sensations,  la  metamorphose  des  sensations,  l'erreur  de 
la  localisation. 

Le  retard  des  sensations  est  l'augmenlation  du  temps  normal  qui 
s'ecoule  entre  le  moment  de  l'excitation  et  celui  de  la  sensation.  II 


CONSIDERATIONS  GENERALES.  —  SEMIOLOGIE.  489 


s'accompagne  generalement  d'hypereslhesie  com  me  on  la  deja  vu 
plus  haul;  c'est  un  symptome  tres  commun  du  tabes;  il  exisle  dans 
la  syringomyelie  et  a  ete  signale  quelquefois  dans  la  paraplegic  par 
myelile  transverse. 

Dans  La  fusion  des  sensations,  les  premieres  piqures  ne  sont  pas 
senties,  puis  apparaiL  unc  sensation  unique  et  prolongee  :  lorsque  la 
sensation  n'apparaitqu'au bout  d'un  certain nombrede  piqures,  on  dit 
qu'il  y  a  sommation  des  excitations.  La  polijeslhesie  est  la  sensation 
de  piqures  multiples  due  a  une  seule  piqure.  Ce  sont  la  des  pheno- 
menes  communs  au  tabes,  aux  myelites  transverses,  aux  myelites 
par  compression,  au  syndrome  de  Brown-S6quard ;  ce  sont  des 
<\  mptdmes  qui  d6notent  generalement  une  alteration  de  la  moelle  ou 
des  racines  posterieures,  mais  qui  s'observentaussi  dans  lesnevriles. 

h'erreur  de  localisation  s'observe  assez  souvent  dans  les  mSmes 
maladies,  mais  elle  est  un  symptome  pour  ainsi  dire  constant  de 
l'hemianeslhesie  d'origine  cerebrale. 

h'allochirie  (transfert  de  la  sensation  sur  le  cote  oppose  de  l'exci- 
tation)  est  un  phenomene  assez  rare,  mentionne  dans  quelques  cas  de 
tabes  et  de  paraplegic 

Le  rappel  des  sensations  (la  sensation  provoquee  par  une  excitation 
se  repete  peu  de  temps  apres  et  peut  meme  se  renouveler  plusieurs 
fois  spontanement)  etla  metamorphose  des  sensations  (une  impression 
tactile  est  prise  pour  une  impression  douloureuse  ou  thermique,  ou 
inversernent)  s'observent  plus  particulierement  dans  le  tabes,  les 
myelites  transverses  les  compressions  de  la  moelle,  etc. 

La  sensibilite profonde,  —  et  le  sens  des  altitudes  segmentates  en 
particulier,  —  estprofondement  alteree  ou  meme  perdue  dans  le  tabes 
et  dans  les  paraplegies  par  lesion  transverse  complete  et  totale  de  la 
moelle  epiniere.  Elle  est  generalement  conservee  dans  la  syringomyelie 
et  rhematomyelie ;  elle  est  plus  ou  moins  diminuee  dans  les  paraplegies 
par  lesions  incompletes  dc  la  moelle,  clans  le  syndrome  de  Brown- 
Sequard  (c6te  paralyse). 

Vaneslhesie  osseuse  a  el6  rencontree  dans  le  tabes,  dans  la  syrin- 
gomyelic, dans  l'hematomyelie,  dans  Themiparaplegie  avec  hemi- 
anesthesie  croisee,  dans  les  paraplegies  dues  a  une  compression  de 
la  moelle  (mal  de  Pott,  tumeurs),  dans  la  myelomalacie  par  arterite 
syphilitique  ou  myelite  transverse;  mais  ce  n'est  pas  un  symptome 
purcment  medullaire,  puisque  la  sensibilite  osseuse  est  parfois  tres 
compromise  dans  les  nevrites,  et  qu'elle  est  afl'aiblie  dans  l'hemianes- 
thesie  par  lesion  encephalique. 

La  perception  sldreognoslirjue  est  abolieou  diminuee  dans  le  tabes, 
generalement  conservee  dans  la  syringomy61ie  et  l'h6matomyelie. 

En  r6sum6,  la  sensibilite  superficielle  ct  profonde  est  plus  ou  moins 
troublee,  chaque  fois  qu'il  y  a  un  obstacle  a  la  transmission  des 
impressions  peripheriques,  soitpar  le  fait  dc  16sions  radiculaires,  soit 
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par  le  fail  de  lesions  medullaires  localis6es  sur  lc  trajel  des  cordons 
posterieurs  et  dc  la  substance  grisc. 

Les  troubles  objeclifs  He  la  sensibilite  font  dcfaut  dans  les  lesions 
systemalisees  de  la  moelle  qui  n'inleressenl  que  le  cordon  antero- 
lateral; lorsque  les  cordons  posterieurs  sont  simultanement  ou  exclu- 
sivement  pris,  ils  font  leur  apparition. 

Les  lesions  des  racincs,  dans  leur  trajet  extram6dullaire  ou  intra- 
medullaire  (cordons  posterieurs),  donnent  lieu  a  des  alterations  de 
tous  les  modes  de  la  sensibilite  superficielle  et  profonde,  mais  avec 
des  variations  qui  ne  permettent  pas  d'etablirdes  lois  absolues.  Au\ 
lesions  de  la  substance  grisc,  appartiennent  les  modifications  des 
sensibilites  thermiqueetdouloureuseavecinlegrite  relative  ou  absolue 
de  la  sensibilite  tactile,  et  integrity  relative  des  sensibilites  profondes 
et  de  la  perception  stereognostique. 

Les  anesthesiesviscerales  (testiculaire,  vesicale,  rectale,  mammaire, 
Iracheale,  epigastrique)  n'ont  ele  rencontrees  jusqu'ici  que  dans  le 
tabes,  mais  1'attention  n'a  peut-etre  pas  ele  suffisammenl  attiree  sur 
elles  dans  les  autres  affections  medullaires. 

Troubles  subjectifs  de  la  sensibilite.  —  Les  sensations  anormales 
ou  dysesthesies  —  paresthesies  des  auteurs  allemands  —  sont  extre- 
mement  variables  comme  caracteres  el  comme  intensite  :  ce  sont  des 
sensations  de  picotement,  d'engourdissement,  de  fourmillemenl,  de 
vibration,  d'inquietude,  debouillonnement,  de  constriction,  —  certains 
malades  ont  l'illusion  d'avoir  des  anneaux  de  fer  autour  des  jambes 
et  des  cuisses,  —  de  crispation,  etc. 

Ge  sont  souvent  des  symptomes  de  debut  des  meningites  chro- 
niques  rachidiennes,  de  compression,  demyelite  aigue  ouchronique, 
de  myelomalacie  syphilitique  :  elles  sont  moins  frequentes  dans  le 
tabes,  ou  du moins  elles  restentau  second  plan  en  raisondesdouleurs 
extremement  vives,  fulgurantes,  lancinantes,  terebrantes  i^ropres  a 
cette  affection.  Ce  sont  par  consequent  plutdt  des  symptdmes  de 
lesions  localisees,  en  foyer,  interessant  a  la  fois  les  meninges,  les 
racines,  les  cordons  posterieurs  et  la  substance  grise,  lesions  soit 
irritatives,  soit  destructives. 

Les  douleurs  fulgurantes.  terebrantes,  constrictives,  les  pseudo- 
nivralcjies  appartiennent  plut6t  a  la  pathologie  des  racines  posterieures 
qu'a  celledela  moelle;  on  les  rencontre  dans  le  tabes,  dans  les  com- 
pressions de  la  queue  de  cheval,  dans  quelques  cas  de  maladie  de 
Friedreich.  Elles  seront  decrites  a  1'arlicle  7a6es. 

La  rachialgie  a  marche  aigue  ou  chronique,  les  sensations 
de  constriction  autour  du  tronc  ne  sont  pas  an  conlraire  sp6 
ciales  au  tabes,  mais  elles  figurent  dans  la  symptomatologie  des 
maladies  de  la  moelle  compliquees  de  meningite,  et  plus  parti- 
culieremenl  dans  la  syphilis  meningo-medullaire,  el  le  cancer  du 
rachis. 
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En  dehors  du  tabes,  les  crises  visceni I 'es  sonl  exccplionnclles  dans 
la  pathologic  medullaire  proprement  dite. 

Reflexes.  —  1°  Reflexes  tendineux.  —  Non  settlement  certains 
muscles  repondcnt  a  la  percussion  du  tendon,  mais  encore  ;i  la  per- 
cussion d'un  plan  osseux,  ou  meme  a  la  percussion  du  muscle  lui- 
meme  (reflexes  neuro-musculaires).  Le  reflexe  osseux  et  le  reflexe 
neuro-musculaire  (qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  contraction 
idiomusculaire)  n'existent  pastoujours  a  l'etat  normal,  et  peuvenl  ne 
survenir  qu'au  cours  d'affections  spasmodiques,  en  particulier  cellcs 
d'origine  medullaire. 

L'importance  diagnostique  de  l'absence,  de  la  diminution  ou  do 
l'exageration  des  r6flexes  tendineux  est  tres  considerable ;  car  cet  exa- 
men  peut  servir  a  reconnaitre  non  seulement  la  nature  de  la  lesion, 
mais  encore  son  siege  dans  quelques  cas. 

Yoici  les  reflexes  que  Ton  recherche  le  plus  usuellement,  avec  (en 
regard)  leurs  centres  medullaires  correspondanls  : 

REFLEXES  DE  l'eXTREMITE  SUPERIEURE. 

Reflexes  du  groupe  radial. 

Centres  medullaires. 

Triceps   VIe  et  VII0  segments  cervicaux. 

Radiaux  eL  cubital  posterieur   VI0  et  VI1C  segments  cervicaux. 

Reflexes  du  groupe  cubital. 

Cubital  anterieur   VII le  segment  cervical  et  Icr  segment 

dorsal. 

Rt'/lexes  du  groupe  median. 

Grand  et  petit  palmaires   VII0  et  VIIIC  segments  cervicaux. 

Fl^chisseurs  des  doigts   VIlc  et  VHle  segments  cervicaux. 


REFLEXES  DE  L  EXTREMITE  INFER  I  EL*  RE. 

Reflexe  acliilleen   Vc  segment  lombaire  et  Ier  segment 

sacre. 

—  des  peroniers   Ve  segment  lombaire  et  Ier  segment 

sacr6. 

—  du  jambicr  anterieur   IV0  et  V°  segments  lombaires. 

—  du  jambier  posterieur  ...    V°  segment  lombaire  et  Ier  segment 

sacrd. 

—  rotulien  ou  patellairc   11IL'  segment  lombaire. 


Le  reflexe  patellaire,  le  reflexe  achilleen  et  le  reflexe  des  radiaux 
sonl  ceux  que  Ton  recherche  le  plus  souvent  et  qui,  au  point  de  vue 
clinique,  ont  le  plus  d'importance. 

I  ies  modifications  pathologiques  des  reflexes  sont  de  deux  ordres  : 
quantitatives  et  (inalitalives.  Quaniitatives,  elles  se  traduisent  par 
one  plus  grande  amplitude  du  mouvemcnt  :  par  la  percussion  du 
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tendon  rotulien,  la  jambe  est  etendue  davanfagc  qu'a  1'etat  normal ;  a 
ce  mouvement  du  cOte  pcrcut6  s'associe  parf'ois  un  mouvement  plus 
I'aible  dans  le  cdle  oppose;;  si  la  percussion  est  encore  plus  forle.  le 
reflexe  peut  sc  generalise^  il  y  a  alors  production  de  mouvements  non 
seulement  dans  les  membrcs  infetieurs,  mais  aussi  dans  les  membrea 
superieurs  et  dans  le  tronc  qui  se  soulevcnt  brusquement.  Qualitatives, 
elles  sont  caracterisees  par  la  brusquerie  de  la  contraction  el  par  l'asso- 
cintion  presquc  constante  de  la  contraction  des  muscles  flechisseurs 
de  la  cuisse  sur  le  bassin  (s'il  s'agit  du  reflexe  patellaire);  ce  pheno- 
meneesttres  net  quand  on  recherche  l'6tat  desrellexes  rotuliens  sur 
un  malade  assis  dont  les  cuisses  sont  croisees  l'une  sur  l'autre  :  du 
cole  percute  la  cuisse  est  soulevee  brusquement  au-dessus  de 
l'autre ;  chez  les  malades  dont  la  contract ure  est  Ires  forte,  ce  mou- 
vcment de  flexion  brusque  de  la  cuisse  sur  le  bassin  l'emporte  de 
beaucoup  sur  l'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Les  reflexes  tendineux  sont  diminues  on  abolis  lorsqu'il  y  a  inter- 
ruption plusou  moins  complete  de  Tare  reflexe  de  Marshall-Hall,  soit 
par  atropine  des  cellules  qui  constituent  le  centre  reflexe,  par  conse- 
quent dans  la  poliomyelite  aigue"  et  chronique,  la  mvelite  transverse 
et  le  ramollissement  ischemique  (lorsque  la  substance  grise  est 
delruite  surune  etendue  plusou  moins  considerable),  l'hematomyelie 
soit  par  atropine  des  racines  anterieures  ou  posle>ieures  (tabes). 

Dans  les  destructions  lentes  et  chroniques  (atropine  musculaire 
progressive  d'Aran-Duchenne,  syringomyelie),  les  reflexes  s'affai- 
blissent  au  prorata  de  l'atrophie  musculaire  et  ne  disparaissent  que 
dans  les  muscles  innerves  par  les  cellules  malades.  Cependant,  si 
toutes  les  cellules  ne  sont  pas  encore  disparueset  s'il  exisle  en  meme 
temps  une  degenerescence  du  faisceau  pyramidal,  les  reflexes  sont 
exageres  (sclerose  laterale  amyotrophique). 

Les  reflexes  sont  encore  abolis  :  1°  dans  les  lesions  transversa 
completes  de  la  moelle,  alors  memo  que  les  centres  reflexes  sont 
respectes,  mais  sontseuls  abolis  les  reflexes  correspondant  aux  parties 
innervees  par  les  segments  sous-jacents  a  la  lesion;  2°  dans  les  lesions 
transverses  incompletes  de  la  moelle  et  a  debut  brusque,  mais  seule- 
ment pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  le  debut  des  accidents 
(periode  de  paralysie  flasque  passagere). 

Les  reflexes  sont  exageres  et  spasmodiques  lorsque  les  faisceaux 
pyramidaux  sont  plus  ou  moins  interrompus :  dans  les  lesions  trans- 
verses  incompletes,  la  sclerose  circonscrite  ou  disseminee,  la  mvelite 
annulaire,  les  foyers  multiloculaires,  la  syringomyelie,  l'hemato- 
myelie sponfan6e  et  rhematomyelie  traumatique,  les  scleroses  com- 
biners, la  sclerose  laterale  amyotrophique,  la  sclerose  en  plaques. 

Lorsque  les  reflexes  sont  exageres,  il  estassez  habituel  de  pouvoir 
provoquer  le  clonisme  du  pied  ou  epilepsie  spinale  ou  encore  trem- 
blement  epilepto'ide,  le  phenomenc  de  la  rotule. 
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Dans  la  syringomyelic,  l'exageration  dcs  reflexes  exisle  aux 
membres  inferieurSjl'aboh'tion  aux  membres  superieurs  (le  maximum 
de  lalesion  etantala  region  cervicale);  cepcnclanL  les  reflexes  peuvenl 
(Miv  exageres  aux  qualrc  membres.  D'ailleurs,  on  se  rend  tres  bien 
complc  qu'une  lesion  transverse  quelconque  de  la  moelle  soit  suscep- 
tible de  faire  disparaitre  les  reflexes  dans  les  muscles  innerves  par 
les  cellules  detruites,  tout  en  respectant  ou  memo  exagerant  les 
r611exes  dans  les  membres  innerves  par  les  segments  de  moelle  sous- 
jacents  a  la  lesion  primitive. 

2°  Reflexes  cutanes.  —  lis  sont  en  general  peu  developpes  aux 
membres  superieurs  :  chez  quelques  sujets  on  peut  cependant  en 
provoquer  par  la  piqure  des  doigls,  le  chatouillement  du  creux  de  la 
main  et  surtout  de  l'aisselle. 

Au  tronc  et  aux  membres  inferieurs,  les  reflexes  les  mieux  connus 
sont  : 

Le  reflexe  epigastrique   IX°  segment  dorsal. 

—  abdominal   XIe  segment  dorsal. 

—  cnmiasterien   I01'  segment  lombaire. 

—  bulbo-caverneux   Ill0  segment  sacre. 

—  cutane  plantaire   Reflexe  de  la  corticalite  cerebrale. 

Dans  les  maladies  de  la  moelle,  ces  reflexes  sont  susceptibles  de 
s'affaiblir  et  de  disparaitre,  ou  de  s'exagerer;  en  outre,  des  reflexes 
nouveaux  apparaissent,  tel  le  reflexe  de  Babinski :  l'excitation  de  la 
plante  du  pied  provoque  une  contraction  des  orteils  et  surtout  du  gros 
orteil  en  extension,  en  opposition  avec  la  contraction  en  flexion  qui. 
caracterise  le  reflexe  plantaire  normal.  Le  reflexe  de  Babinski  a  ete 
observe  dans  les  hemiplegies,  les  paraplegies  spasmodiques  de  cause 
organique,  dans  la  maladie  de  Friedreich,  «  toutes  les  fois  qu'il  existe 
une  perturbation  du  systeme  pyramidal  »  (Babinski)  :  il  n'est  done 
pas  un  sigue  de  16sion  exclusivement  medullaire. 

Les  reflexes  cutanes  marchent  souvent  de  pair  avec  la  sensibilite, 
mais  ce  n'est  pas  une  regie  absolue,  et  la  sensibilite  peut  6tre  tres 
affaiblie  dans  une  r6gion  ou  l'excitation  est  suivie  de  reflexe. 

Les  reflexes  cutanes  normaux  sont  aflaiblis  ou  disparaissent  dans 
la  plupart  des  maladies  de  la  moelle,  soit  par  le  fait  de  la  destruction 
des  centres  correspondants,  soit  par  interruption  des  arcs  reflexes 
secondares,  e'est-a-dire  des  fibres  qui  unissent  les  centres  spinaux 
aux  centres  bulbaires  cerebraux,  mesocephaliques  et  cer6belleux. 
Les  reflexes  anormaux  (signe  de  Babinski)  acquierent  parfois  une 
in  s  grande  intensite,  ils  sont  alors  non  seulement  provoques  par 
une  excitation  plantaire,  mais  par  une  excitation  quelconque  du  pied, 
voire  meme  de  la  jambe;  le  mouvement  ne  se  limite  pas  d'autre  pari 
aux  orteils,  il  s'etend  au  pied,  a  la  jambe,  a  la  cuisse;  il  n'est,  chez 
quelques  malades,  que  le  signal  de  la  trepidation  epileptohle. 

3  En  presence  d'une  affection  de  la  moelle,  il  ne  faut  pas  se  borner 
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a  rechercher  les  reflexes  qui  onL  leur  centre  dans  cet  organe,  et  on 
sail  l'imporlance  <]u  il  y  a  a  examiner  les  reflexes  bulbaires  voile  du 
palais,  masselers),  les  reflexes  pupillaires.  Parmi  ces  derniers,  il  en 
est  un  qui  a  son  centre  au  niveau  de  la  huitieme  cervicale,  de  la  pre- 
miere el  de  la  deuxieme  dorsale  (centre  cilio-spinal),  e'est  le  reflexe 
pupillaire  a  la  douleur,  il  consiste  en  une  dilatation  de  la  pupille 
provoquee  par  toute  excitation  douloureuse  :  une  lesion  delruisanl 
le  centre  cilio-spinal  abolif  1c  reflexe  en  meme  temps  qu'elle  determine 
lc  myosis  avec  retrecissement  de  la  fente  palpebrale  et  enophlalmie; 
cessymplomesaccompagnenl  asscz  souvent  une  atropine  musculaire 
semblable  a  la  paralysie  radiculaire  inferieure  du  plexus  brachial. 

Troubles  visceraux.  —  Les  troubles  respiratoires  sont  carac- 
terises  par  une  dyspnee  croissante  a  mesure  que  les  muscles  inspi- 
rateurs  sont  successivement  paralyses;  la  respiration  est  ralenlie, 
les  inspirations  sont  lentes  et  penibles,  les  expirations  sont  breves  et 
suvies  d'une  pause  longue.  Lorsque  l'origine  du  nerf  phrenique 
(quatrieme  paire  cervicale)  est  atteinte,  le  diapbragme  est  paralyse  et 
l'asphyxie  s'ensuil.  Une  destruction  des  parties  superieures  de  la 
moelle  peut  encore  agir  en  supprimanf  les  fibres  qui  etablissent  les 
communications  entre  les  centres  respiratoires  et  le  centre  bulbaire. 

Pendant  la  periode  irritative  des  lesions  medullaires,  la  dyspnee 
est  spasmodique  et  ressemble  a  Fasthme. 

Les  troubles  cardiaques  sont  plus  rares :  la  syncope  a  ete  neanmoins 
quelquefois  signalee  au  cours  des  myelites. 

Les  troubles  inlestinaux  sont  assez  frequents;  les  vomissemenls 
ont  ete  plusieurs  fois  signals  dans  les  lesions  de  la  moelle  cervicale, 
les  crises  gaslriques  sont  propres  au  tabes  et  seront  cludiees  avec  lui ; 
enfin  les  myelites  etlc  tabes  donnent  lieu  soil  a  de  la  retention,  soil  a 
de  l  incontinence,  suivantqu'il  y  a  paralysie  intestinale  ou  contracture 
des  spbincters  (lesion  transverse  incomplete  de  la  region  dorsale),  ou 
bien  qu'il  y  a  paralysie  des  sphincters  (lesion  de  la  region  sacree 
detruisant  le  centre  du  sphincter  anal);  a  cdte  de  ces  troubles 
digestifs  puremcnt  mecaniques,  il  en  est  d'autres  d'origine  vaso- 
motricc  :  telle  la  diarrhee  tabetique  avec  ou  sans  coliques  intes- 
tinales. 

Les  troubles  vesicaux  se  voient  encore  plus  souvent ;  ils  sont  de 
deux  ordres,  soil  sensilifs,  soit  moteurs. 

Les  troubles  sensilifs  consistent  soit  en  besoins  imperieux,  soil  en 
mictions  douloureuses,  ou  bien  encore  en  l'absence  tolale  du  besoin 
d'uriner.  Les  troubles  moteurs  resultent  soit  de  la  paresie  du  muscle 
vesical,  soit  de  la  paralysie  ou  de  la  contracture  du  sphincter. 

La  paresie  du  muscle  vesical  se  traduit  cliniquement  par  la  reten- 
tion d'urine  et  rinconlinence  par  regorgement;  la  paralysie  du 
sphincter,  par  rincontinenee  vraie  d'urine ;  la  contracture,  par  la 
retention. 
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Les  troubles  de  la  miction  s'observent  non  seulement  dans  les 
destructions  des  centres  reflexes  correspondants  (le  centre  vesical 
se  Irouve  dans  le  cdne  medullaire,  c'est-a-dire  dans  la  partie  sacrec 
t\c  la  moelle  :  la  limite  infericure  en  est  formee  par  Torigine  de  la 
quatrieme  racine  sacree,  la  limite  sup6rieure  ne  d6passe  pas  beau- 
coup  la  troisieme  racine  sacree),  mais  encore  dans  les  interruptions, 
plus  ou  moins  completes  de  la  moelle  au-dessus  d'eux  :  dans  le 
premier  cas,  il  y  a  incontinence;  dans  le  second,  il  y  a  le  plus 
souvent  retention. 

Les  troubles  genitaux  sont  prcsque  toujours  accompagnes  de 
troubles  vesicaux;  ils  sont  caracterises  par  un  afl'aiblissement  ou 
une  abolition  de  la  puissance  g6nitale. 

Lorsque  la  region  sacree  est  lesee,  il  n'existe  plus  derection  ni 
d'ejaculation,  les  centres  correspondants  etant  detruits;  dans  les  cas 
de  lesion  transverse  de  la  region  cervicale  ou  dorsale  superieure,  on 
a  note  parfois  chez  les  sujets  jeunes  du  priapisme.  Dans  les  lesions 
transverses  de  la  region  dorsale  inferieure,  l'inappetence  sexuelle, 
j'erection  nulle  ou  incomplete  sont  plus  habituelles. 

TOPOGRAPHIE  MEDULLAIRE  DES  CENTRES  DE  l'aPPAREIL  GENITO-UR1NAIRE. 

Bulbo-caverneux   ,  ,T      ,  .  „_  , 

1  Muscles  auxuiaires  C 

Ischio-caverneux..   \     de  1'erection  et  de  \  IIIe  racine  anterieure  sacree. 

Sphincter  de  l  uretre   Ejaculation  I 

Transverse  du  permee  

Releveur  de  l'anus   IIIe  et  IV "  

Sphincter  de  l'anus   Ill8  et  IV"  

Centres  de  l'erection   I  TIT„  , 

.             ,  ..  \  111°  seamen t  sacre. 

—     de  1  ejaculation  (  ° 


Racines  sacrees. 


—  du  sphincter  anal...  i  TTT„    ,  ,,T  , 

,         .  ,  .    ,   I  IIIe  et  IV°  segments  sacres. 

—  du  sphincter  vesical.  ( 


Troubles  vaso-moteurs.  —  Le  role  de  la  moelle  dans  le 
purpura  dit  myelopathique  est  incertain;  par  contre,  les  troubles 
vaso-moteurs  ont  ete  souvent  observes  au  cours  des  maladies  de  la 
moelle,  soit  la  rougeur  et  Felevation  de  temperature  des  parties 
paralysees  au  d6but  de  la  maladie,  soit  la  cyanose  et  le  refroidis- 
sement  a  une  epoque  plus  eloignee. 

Les  myelopathies  (syringomyelic)  s'accompagnenl  parl'oisd'oedemes 
soit  periarticulaires  (cedemes  lies  aux  arthropathies),  soit  irregulie- 
rement  distribues  sur  le  territoire  de  la  paralysie,  apparaissant  et 
flisparaissanlassez  vite,  remarquables  par  leur  durete  et  leur  colora- 
tion bleuatre.  La  position  du  membre  doit  entreren  ligne  de  compte, 
et,  dans  les  syringomyelics  a  mains  ballantes,  il  existe  un  oedeme 
dur  et  chronique  de  la  main  et  des  doigls  designe  par  Marinesco  sous 
le  nom  de  main  succulent e  et  qu'il  considere  comme  propre  a  la 
syringomyelic ;  cette  opinion  n'a  pas  prevalu,  car  on  peut  retrouver 
en  effet  le  mfime  aspect  dans  d'autres  afl'eclions  de  la  moelle  et  du 
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cerveau,  dans  rhemipl6gie  (Gilbert  el  Gamier),  ainsi  que  dans  les 
mains  ballanles  dcs  atrophiques  par  myopalhie  (Mirallie)  ou  pap 
myelopathie  (Dejerine). 

Le  dcrmographisme  a  ele  frequemmenl  constate  au  cours  des 
myelopathies. 

Troubles  trophiques.  —  lis  peuvent  se  localiser  sur  les  arti- 
culations, sur  les  os,  sur  les  teguments. 

Les  troubles  articulaires  sont  bien  connus  actuellement  sous  le 
nom  d' arthropathies  nerveuses;  elles  surviennent  sans  douleur, 
entrainent  des  deformations  considerables,  des  luxations,  tous  les 
lissus  periarliculaires  parlicipent,  a  la  lesion;  les  alterations  des 
epiphyses  peuvent  6tre  soit  atrophiques,  soit  hypertrophiques. 

Les  troubles  trophiques  osseux  consistent  soit  en  fractures  spon- 
tanees  par  rarefaction  du  tissu  osseux,  soit  en  atrophies  des  os,  soit 
en  productions  osteophytiques. 

Les  fractures  sponlanees  sont  surtout  caracteris6es  par  leur  mode 
de  d6bul;  elles  surviennent  en  effet  sans  cause  occasionnelle,  sans 
traumatisine,  et  sont  generalement  indolores;  elles  se  consolident 
parfois  assez  vile. 

Les  arthropathies  et  les  fractures  sponlanees  appartiennent  presque 
exclusivement  a  la  symplomatologie  du  tabes  et  dela  syringomielie. 

Les  troubles  trophiques  cutanes  le  plus  souvent  observes  sont 
1'ichtyose,  les  escarres  du  decubitus  aigu,  l'atrophie  ou  l'hyper- 
trophie  du  systeme  pileux,  les  alterations  des  ongles,  les  maux 
perforants,  le  zona,  l'hemiatrophie  faciale  progressive. 

Dans  les  maladies  spinales,  Fescarre  apparait  sur  la  ligne  mediane 
au  niveau  du  sacrum;  si  elle  est  unilaterale,  elle  afl'ecte  le  cote 
anesthesie.  On  peut  en  observer  encore  aux  trochanters,  a  la  face 
interne  des  genoux,  au  talon,  voire  mfimeau  niveau  des  parois  abdo- 
minales  et  sur  la  face  dorsale  du  pied. 

Nous  etudierons  successivement  les  maladies  de  la  moelle  epiniere 
en  les  divisant  en  secondaires  et  en  primitives.  Par  maladies  secon- 
dares de  la  moelle,  nous  enlendons  toutes  les  affections  qui  peuvent 
atteindre  cetorgane  a  lasuitede  lesion  de  ses  enveloppes  osseuses(l). 
Par  maladies  primitives,  nous  comprendrons  toutes  les  affections 
de  la  moelle  epiniere  proprement  dite  et,  nous  les  diviserons  en  non 
syslemalise'es  et  en  systemalisees,  adoptant  ainsi  la  classification 
introduite  autrefois  par  Vulpian. 

CLASSIFICATION. 

1°  AFFECTIONS  SECONDAIRES  DE  LA  MOELLE. 

Traumatismes  de  la  moelle. 
Compression  lcnte  de  la  moelle. 

(1)  Les  maladies  des  enveloppes  de  la  moelle  epiniere  ainsi,  que  la  syphilis  me- 
dullaire,  seront  d'e"crites  dans  une  autre  partie  de  cet  ouvrage. 
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a.  De  nature 
toxi-infectieuse. 


Accidents  m6dullaires  au  cours  du  mal  de 
Poll. 

2»  AFFECTIONS  PRIMITIVES  DE  LA  MOELLE. 

A.  NON  SYSTEM  AT1SEES. 

]\l yclite  aigue. 
i  Poliomy6lilcs  anlerieures  |  a.  De  l'enfance. 
I     aigues.  I  b.  De  l'adulte. 

Poliomytdiles  anlerieures  subaiguSs. 
Poliomyelite  ascendanle  on    maladie  de 

Landry. 
Abces  de  la  moelle. 
Sclerose  en  plaques. 
H6matomyelie. 

Cavitesmedullaires.  \  Syringomy61ie. 

(  Hydromyclie. 
Tumeurs  de  la  moelle 
Maladie  de  Little. 


b.  De  nature 
moins  connue. 


B.  S  YSTEMATISEES . 


Poliomyelite  anterieure  chronique, 
Sclerose  laterale  amyotrophique. 
Tabes. 

Maladie  de  Friedreich. 

Scleroses  combinees. 

Paraplegie  spasmodique  familiale. 


I.  —  AFFECTIONS  SECONDAIRES  DE  LA  MOELLE. 


TRAUMATISMES  DE  LA  MOELLE. 

Dans  les  traumalismes  de  la  colonne  vertebrale,  la  moelle  epiniere 
esl  souvent  interessee.  Placee  au  milieu  du  canal  osseux  et  mainte- 
nuc  en  place  par  les  meninges  et  leurs  adherences  medullo-rachi- 
diennes,  tout  en  conservant  une  certaine  mobilite,  la  moelle  fuit  devant 
le  traumalisme.  Mais  elle  n'en  ressent  pas  moins  un  ebranlement 
profond,  et  la  commotion  medullaire  accompagne  presque  tous  les 
traumalismes  du  rachis.  Souvent  aussi,  les  vertebres  se  fracturent, 
se  luxent  l'une  sur  1'autre;  la  moelle  est  alors  contuse,  comprimee 
ou  meme  dctruite  dans  une  plus  ou  moins  grande  partie  de  son 
etendue.  Nous  passerons  successivement  en  revue  toute  cette  gra- 
duation de  phenomenes  morbides. 

A  c6te  de  ces  acciden  ts  qui  suivent de pres  les  traumalismes  du  rachis, 
il  existe  un  autre  groupe  de  fails  Ires  imporlanls  :  les  accidents 
tardifs;  tanldt,  il  s'agit  des  accidents  iniliaux  ayant  persiste  depuis 
le  trauma;  tanlOl,  des  phenomeiu^s  morbides  apparaissent  longtemps 
apres  le  traumalisme,  offranl  avec  lui  un  rapport  de  causalile. 

THAITE  DE  MI3DECINE.  IX-    32 
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Depuis  longlemps,  ces  accidents  medullaires  posl-lraumaUques 
sont  connus,  ct  dejii  Ollivier  (d' Angers)  en  fit  une  etude  speciale. 
Brodie  etudie  les  troubles  i'onctionncls  post-traumatiques.  Longet 
insiste  sur  l'imporlance  chirurgicale  de  la  connaissance  de  ces  fails 
el  inspire  la  these  dagr6gation  de  Laugier  (1848),  ousetrouvent  deve- 
loppees  les  theories  physiologiqucs  de  Longet. 

L'influence  du  traumatisme  sur  les  maladies  medullaires  com- 
mence alors  cliniquement  a  se  d<5gager  de  plus  en  plus.  Barat- 
Dulauricreludie  rh6malomyelie  traumatique;  Leudet(deBouen,  1 863 
decrit  la  congestion  medullaire  posl-traumatique  qu'il  s'efforce  de 
distinguer  de  la  commotion;  Weir  Mitchell,  Morehouse  el  Kem 
etudient  surtout  les  troubles  de  nutrition  conseculifs  aux  Irauma- 
tismes,  Gurlt,  les  accidents  tardifs. 

Tous  ces  travaux  sont  analyses  et  condenses  par  Baymond  (1),  qui 
signale  les  troubles  tardifs  post-traumatiques,  ct  par  Leyden  (2)  :  cet 
auteur  consacre  un  chapilre  tres  complet  aux  accidents  qui  suivenl 
de  pres  ou  de  loin  les  traumalismes  de  la  moelle. 

Le  role  du  traumatisme  comme  cause  provocalrice  de  l'ataxie 
locomotrice  progressive  est  mis  en  lumiere  par  Petit,  et  surtout  par 
Dum6nilet  Petel(3),  qui  signalent  en  outre  ratrophiemusculairepost- 
traumatique. 

Enfin,  plus  r^cemment,  ont  paru  sur  ce  sujet  deux  memoires  de 
Tuffier  el  Hallion  (4),  une  note  de  Gombaull  ct  Wallich  5),  la  these 
de  Heurteau  (6)  et  cello  de  Godonnciche  (7). 

I.   —  COMMOTION  DE  LA  MOELLE. 

ETIOLOGIE.  —  La  commotion  medullaire  succede  a  lout  ebran- 
lement  violent  de  la  colonne  verlebrale.  Les  coups,  les  chutes  sur  le 
dos,  les  eboulements,  les  coups  de  feu  (sans  lesion  niateTielle  de  la 
moelle)  peuvent  lui  donner  naissance.  Leplus  souvent,  elle  reconnait 
une  cause  indirecte  :  chute  sur  les  pieds,  les  genoux,  le  siege. 

HISTORIQUE.  —  Admise  sans  conleste  par  Boyer,  Bell,  Cooper, 
Abercrombie,  Ollivier  (d'Angers),  la  commotion  medullaire  a  pass6 
par  des  fortunes  variees. 

Bientot,  a  cdte  de  la  commotion  medullaire  on  decrivit  sous  le 
nom  de  railway-spine  une  seriede  troubles  nerveux  dus  aux  accidents 

(1)  Raymond,  art.  Tabes  hohsalis,  Diet,  encycl.  des  sciences  med.,  1S75. 

(2)  Leyden,  Traits  des  maladies  de  la  moelle,  1876. 

(3)  Dumijnil  et  Petel,  Arch,  de  neurol.,  1885. 

(4)  Tuffier  el  IIaluon,  Nouv.  Iconojraphie  de  la  Salpelri&re,  1888-1889  ;  Arch, 
gdn.  de  med.,  1890. 

(5)  Gomuault  el  Wallich,  Arch.  gen.  de  med.,  1889. 

(6)  Heurteau,  Th.  de  Paris,  1889-1890. 

(7)  Godonneiche,  Th.  de  Paris,  1896-1897. 
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-dechemin  defer.  AvecLeudet,Erichsen,Leyden,  Syme,  Morris,  Savory  i 
onadmit  dans  ces  affections  traumatiques  V existence  de  lesions  super- 
ticielles  de  la  moelle.  En  1869,  Reynold  soulint  que  la  plupart  des 
phenomenes  observes  (paralysies,  contractures,  anesthesies)  etaient 
•sous  la  dependance  d'un  etat  mental  particulier  :  dependent  on  idea. 
W  alton,  Putnam  les  comparent  aux  accidents  analogues  des  hyst6- 
riques;  Page,  contrairement  a  Oppenheim,  Thomsen,  Westphal  qui 
v  voient  une  nevrose  sp6ciale,  rattache  la  plupart  des  faits  a  l'hysterie 
el  a  la  neurasthenie.  Charcot  et  son  ecole  s'efforcent  de  d6montrer  le 
bien  fonde  de  cette  opinion  et  font  du  railway-spine  une  forme  de 
l'hysterie  traumaLique.  Voila  done  la  commotion  medullaire  d6chue 
de  son  ancienne  splendeur  et  privee  de  la  plus  grande  par  tie  de  son 
domaine.  Cependant  Dum6nil  et  Petel  (1)  soutenaient  1'existence  de 
la  commotion  medullaire  et  l'appuyaient  sur  des  faits  cliniques  et 
anatomo-pathologiques  indiscutables.  Mais  la  commotion  medullaire 
restait  peu  etudiee  jusqu'en  ces  derniers  temps. 

Les  6tudes  cliniques  de  neuropathologie  montraientle  traumatisme  a 
l  origine  de  beaucoup  d'affections  nerveuses;  elles  mettaient  ce  fait 
en  lumiere  que,  chez  un  traumatise  remis  de  son  accident,  appa- 
raissent  a  plus  oumoins  longue  echeance  des  troubles  nerveux  vagues 
ou  precis,  desaffections  classees  du  systeme  nerveux.  Avec  Westphal, 
Bickeles,  Schmaus,  Kirchgas&er,  Kazowsky,  rexperimentation  faisait 
connaitre  les  lesions  microscopiques  de  la  commotion  medullaire,  et 
les  preuves  anatomo-pathologiques  humaines  venaient  confirmer  les 
resultats  experimentaux  (Spiller  et  Willard).  Les  lesions  trouvees 
jettent  un  nouveau  jour  sur  ce  chapitre  de  la  pathologie  medullaire 
et  expliquent  la  production  des  maladies  nerveuses  post-traumatiques. 

SYMPT0MA.T0L0GIE.  —  La  commotion  de  tout  le  systeme  nerveux 
central,  cerveauet  moelle,  entraine  la  perte  complete  de  connaissance 
avec  paralysie  des  quatre  membres  et  des  sphincters.  Lemalade  tombe 
inerle,  comme  foudroye.  Mais  la  moelle  seule  peut  etre  frappee.  Les 
<juatre  membres  ou  les  membres  inferieurs  seulemenl  sont  alors 
paralyses  ;  tout  mouvement  volontaire  est  impossible  ;  souleves, 
!es  membres  retombent  inertes.  La  sensibilite  est  touchee  et  dimi- 
nuee  dans  tous  ses  modes.  Les  reflexes  tendineux  et  cutan6s  sont 
•abolis. 

Le  grand  caractere  de  la  commotion  est  d'etre  transitoire.  Les 
spliincters  reprennent  d'abord  leurs  fonctions ;  la  retention  d'urine 
s'attenue  rapidement  etla  miction  spontanee  revient;  la  constipation 
'lisparait.  Au  bout  de  quelques  jours  le  malade  accuse  des  fourmil- 
lements,  picotements,  brCilures.  Graduellementla  sensibility  reparalt. 
En  mSme  temps  le  mouvement  spontan6  se  retablit,  de  bas  en  haul, 


(1)  Loco  cilat. 


500    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  -  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

de  la  peripheric  vers  le  centre:  les  orteils  d'aborcl,  puis  le  pied,  la 
jambe,  enfin  la  cuisse  recouvrenl  leur  molilitc  et  leur  sensibility  et 
en  quelques  jours Telat  normal  est  revcnu. 

En  somme,  la  commotion  n'est  que  la  suppression  momenlamV  da 
loules  les  fonctions  medullaires.  On  la  produit  facilement  chez  la 
grcnouille  en  percutant  le  rachis  un  certain  nombre  de  fois.  L'animal 
presenle  alors  pendant  quelques  secondes  une  resolution  complete 
des  membres. 

Formes.  —  Suivant  l'inlensite  du  traumatisme,  suivant  son  point 
d'applicalion,  la  commotion  medullaire  est  gdneralisee  ou  localisee. 
Localisee,  clle  nefrappeque  les  membres  superieurs,  ou  les  membres 
inferieurset  les  sphincters.  Gen6ralis6e,  elle  s'elenda  lout  ledomaine 
innerve  par  les  nerfs  spinaux. 

EVOLUTION,  PRONOSTIC.  —  Le  plus  souvent,  les  phenomenes  de 
commotion  medullaire  sontbenins.  Mais  parfois  ils  peuvent  entrainer 
la  mort  rapide  et  en  quelques  heures.  Enfin,  il  faut  tenir  compte  de 
la  possibilite  de  revolution  ullerieure  d'une  maladie  organique  du 
n6vraxe. 

DIAGNOSTIC. —  La  commotion  medullaire  a  singulierement  perdu 
du  terrain  depuis  que  Charcot  et  ses  elevesont  montre  que  beaucoup. 
de  faits  consideres  jadis  comme  commotion  medullaire,  en  particu- 
licr  les  maladies  consecutives  aux  accidents  de  chemin  de  fer 
(railway-s])ine),  appartiennenta  l'hystero-traumalisme.  Ilfaudra  done 
toujours  songer  a  la  possibilite  d'une  hyslerie  simulatrice,  el  recher- 
cher  systematiquement  les  stigmales  de  la  nevrose,  surtout  en  pre- 
sence de  paralysies,  de  contractures  post-traumaliques. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  On  peut  reconnaitre  plusieurs 
groupes  de  faits.  Parfois  l'autopsie  faite  avec  le  plus  grand  soin  ne 
r6vele  aucune  lesion,  ni  a  l'oeil  nu  ni  au  microscope.  Avec  les  pro- 
c6des  actuels  d'investigation,  ces  faits  deviennent  cependanl  de  plus 
en  plus  rares. 

Les  ruptures  vasculaires,  les  extravasats  sanguins  sont  des  plus 
frequents  d'apres  Gussenbauer,  Wagner  et  Stolfer;  la  rupture  des 
gros  vaisseaux  serait  exceptionnelle.  Parfois  il  s'agit  de  foyers 
d'hemorragie  assez  etendus  (un  demi-pouce  [Savory]),  parfois  d'he- 
morragies  capillaires,  d'une  veritable  inondalion  du  tissu  nerveux  par 
les  globules  sanguins  extravas6s  (Gull,  Bastian,  White,  Chipault). 
Schmaiis  insiste  sur  la  necrose  des  cylindraxes,  fait  le  plus  frequent 
et  le  plus  important,  landis  que  la  mveline  resterail  intacte;  Bickel<-. 
par  contrc,  voit  dans  le  processus  une  urvrile  I  raumatique.  degene- 
rative. Kirchgasser  a  deceit,  par  la  methode  de  NissL  dans  les 
cellules  ganglionnaires  de  la  substance  grise,  une  rarefaction  des 
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corpuscules  do  NissI,  d'inlensil6  Ires  variable;  le  noyau  reste  tou- 
jours  indemne;  la  methode  de  Marchi  montre  que  la  myeline  esl, 
peu  alt6ree. 

PATHOGENIE.  —  La  pathogenie  de  la  commotion  medullaire  est 
encore  tres  peu  connue.  Karow  admet  une  paralysie  vaso-motrice. 
Duplay  croit  a  un  6branlementmoleculaire  dela  moelle  avec  ischemie 
et  epuisementconsecutifs.  Mais  les  recherches  actuelles  monlrent  les 
lesions  materielles  microscopiques  de  la  moelle,  et  c'est  a  elles  qu'il 
faut  rapporter  les  accidents  observes.  Aussi,  avec  Duret,  Chipault, 
peut-on  considerer  la  commotion  m6dullaire  comme  le  degre  le  plus 
leger  de  la  contusion. 

II.  —  CONTUSION   DE  LA  MOELLE. 

Que  le  traumatisme  medullaire  soit  plus  intense,  que  la  lesion 
medullaire,  analogue  d'ailleurs  a  celle  que  nous  avons  signalee  a 
propos  de  la  commotion,  soit  plus  profonde,  et  les  phenomenes  cli- 
niques  seront  plus  accentues. 

Les  symptomes  observes  varient  d'ailleurs  avec  l'intensit6  de  la 
lesion  et  sa  localisation. 

Deux  fois  Chipault,  dans  des  cas  de  lesions  16geres,  a  observe  de  la 
contracture,  de  l'hyperesthesie,  avec  exageration  des  reflexes,  reten- 
tion d'urine  et  des  matieres  :  ces  deux  blesses  guerirent. 

Minor  observa  cinq  fois  de  la  paralysie  avec  exageration  des  reflexes 
et  retention  des  matieres  et  des  urines.  Fait  interessant,  il  existait 
une  dissociation  syringomyelique  de  la  sensibilite  (analgesie  et  ther- 
monesthesie  sans  anesthesie  tactile).  Trois  fois  la  maladie  simulait  le 
syndrome  de  Brown-Sequard.  Deux  des  malades  de  Minor  moururent 
et  les  trois  autres  conserverent  des  troubles  permanents. 

Le  pronostic  de  la  contusion  est  done  grave. 

Le  diagnostic  est  difficile  a  faire.  Outre  l'hystero-traumatisme  que 
nous  avons  signale  a  propos  de  la  commotion,  la  contusion  medul- 
laire peut  revetir  les  formes  cliniques  les  plus  variees,  6tre  suivie  des 
affections  organiques  medullaires  les  plus  disparates.  Aussi  le 
nombredes  affections  traumatiques  de  la  moelle  augmente-t-il  chaque 
jour  (Voy.  §  IV). 

Les  recherches  modernes  ont  montre  que,  entre  la  commotion 
medullaire  et  la  contusion,  les  limites  6taient  tres  difficiles  a  etablir, 
et  Ton  passe  de  Tune  a  l'autre  par  une  gradation   insensible.  Le 

<  aiactere  passager  et  transitoire  permet  seul  de  faire  reconnaitre  la 

<  onimotion,  reserve  faite  cependant  pour  les  complications  tardives 
qui  peuvent  survenir. 

'  -liipaulta  separ6  dela  contusion  medullaire l'elongation  radiculaire. 
I'ansle  casque  Chipault  a  observe,  a  la  suite  d'une  flexion  forc6edu 
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rachis  sans  fracture,  1c  malade  ressenlil  de  vives  douleurs  el  des  trem- 
blements  dans  lcs  membrcs  inferieurs  avec  paresic.  Quatre  heures- 
apresl'accident,  Chipault  constalait  une zone  d'hypereslhesie  cutanee 
surlesterritoiresdesdeuxieme,  troisicme  clquatrieme  paireslombaires 
droites  et  gauches;  des  spasmes  des  adducteurs  eL  flechisseurs  des 
cuisses  soulevaicnl  les  genoux ;  ces  spasmes,  spontanes  ou  provoques 
par  la  percussion,  se  produisaicnt  toules  les  deux  ou  Irois  minutes, 
et  laissaient  les  membres  inferieurs  cndemi-conlracture.  Pas  de  trou- 
ble vesico-reclal,  mais  exageration  des  reflexes  rotulicns.  Huit  jours 
apres  les  phenom6nes  commenQaienl  a  s'att6nuer,  et  deux  mois  plus- 
lard  le  malade  etait  gueri,  ne  conservant  qu'une  sensation  de  geme 
<louloureuse  a  la  partie  ante>ieure  des  cuisses. 
Le  seul  traitement  est  le  repos  absolu  au  lit. 

III.  —  COMPRESSION  BRUSQUE.  —  ECRASEMENT  DE  LA  MOELLE. 

ETI0L0GIE.  —  Les  fractures  des  vertebres  enlrainent  le  plus 
souvent  un  affaissement  et  une  flexion  de  la  colonne  vertebrale ;  le 
canal  rachidien  se  trouve  relreci  et  la  moelle  est  comprimee  conlre 
les  parois  osseuses  (fig.  15).  Les  luxations  du  rachis  —  surtout  les 
luxations  bilalerales,  maisaussi  les  luxations  unilaterales  (Michon)  — 
peuvent  entrainer  les  mfimes  accidents  medullaires. 

Le  mecanisme  de  ces  accidents  est  variable.  Le  plus  souvent,  la 
compression  se  fait  par  les  vertebres  deplacees  et  est  d'origine 
osseuse.  Pour  Chedevergne,  la  compression  se  ferait  sur  l'arete  du 
corps  vertebral  fracture;  mais  la  plupart  des  auteurs  admettent 
aujourd'hui  un  second  agent  de  compression  :  la  lame  posterieure  de 
la  vertebre  sus-jacentea  la  fracture,  rejetee  en  avant,  vient  comprimcr 
la  face  posterieure  de  la  moelle  et  serrer  celle-ci  comme  dans  un 
etau. 

II  faut  aussi  tenircomple,  comme  cause  de  compression,  des  bemor- 
ragies  intra-rachidiennes  qui  se  produisent  souvent  :  ici  la  compi  i  is 
sion  est  rapide,  mais  non  pas  subite. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  observees  sont  exl  ivmc- 
ment  variables  suivant  les  cas. 

En  dissequant  le  canal  rachidien,  on  tombe  assez  souvent  sur  des 
lu'inorragies  peridurales,  avec  compression,  attrition  et  rupture  des 
racines  et  des  ganglions  ;  la  dure-mere  est  parfois  dechiree;  d'autres 
hemorragics  peuvent  sieger  sous  Tarachno'ide  (Cbipault). 

L'etat  de  la  moelle  est  extremement  variable  suivant  la  brusqnerie 
du  deplacement  osseux  et  du  retrecissemenl  du  canal  rachidien. 

Dans  les  grands  traumatismes,  et  au  niveau  du  point  traumatisej 
la  moelle  est  reduile  en  une  bouillie  sanguinolenle.  molle  et  diffluenle. 
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Ses  Elements  constitutifs  sont  broy^s,  dilaceres;  il  est  impossible  de 
reconnaitre  une  structure  quelconque.  Au-dessus  et  au-dessous  de 
celte  zone,  sur  une  Vendue  variable  de  6  a  10  millimetres  (Shieffer- 
lecker,  Homer),  s'etend  la  zone  d'infillration  juxta-epiphysaire :  les 
elements  medullaires  sont  allures ;  les  cellules  deviennent  globuleuses, 


Fig.  15.  —  Fracture  de  la  colonne  vertebrale  Region  lombaire)  avec  gibbosite 
angulaire.  —  Compression  de  la  queue  de  cheval  et  du  cone  terminal.  —  Atrophie 
musculaire  tres  marquee  des  membres  inferieurs  avec  troubles  de  la  sensibilile 
a  topographie  radiculaire.  —  Diagnostic  confirme  par  l'autopsie  (Bicetre,  1892). 

perdent  leurs  prolongements  et  subissent  la  chromatolyse ;  lamyeline 
se  fragmente,  le  cylindraxe  s'altere  ;  Qa  et  la  existent  de  petits  foyers 
h6morragiques.  L'hematomyelie  remonte  parfois  sur  une  grande 
hauteur  au-dessus  de  l'^crasement  et  donne  lieu  plus  tard  a  une 
cavitc  qui  presente  macroscopiquement  de  grandes  analogies  avec 
une  cavite  syringomyedique  (Dejerine).  Si  la  cause  vulnerante  cesse 
son  action,  peu  a  peu  les  edements  se  r6parent  et  tout  rentre  dans 
I'ordre;  si  au  contrairela  cause  persiste,  la  lesion  6volue  :  les  elements 


504    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  —  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 


nerveux  meurent,  se  necroscnl  cl  disparaissenl,  la  nevroglie  prohl'ere 
et  transforme  lout  lc  segment  traumatism  en  une  bande  de  sclerose. 
Au-dessous  de  cette  zone  les  faisceaux  des  cordons  anlero-lale>aux 
—  pyramidaux  direct  et  croise  —  degenerent,  tandis  qu'au-dessus 
se  voient  les  degen6rescences  secondaircs  ascendantes  des  cordons 
posterieurs,  des  l'aisceaux  cerebellcux  directs  et  de  (  lowers. 

Dans  les  traumatismes  plus  legers,  la  zone  morlifiee  est  moins 
etendue,  plus  localised  en  hauteur  et  en  largeur,  et  les  degeneres- 
cences  secondaires  varient  avec  le  siege  et  l'inlensite  de  la  lesion. 

II  Taut  aussi  tenir  compte  de  la  possibilil6  d'infection  secondaire  de 
la  moelle  et  du  developpement  d'abces  dans  cet  organe. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  On  comprend  par  ce  qui  pi  < Vede  combien 
la  symptomatologie  de  ces  faits  est  variable.  Elle  varie  en  eflet  avec 
le  siege  et  avec  l'intensile"  de  la  lesion.  Aussi  fatalement  notre  des- 
cription sera-t-elle  un  peu  schematique  :  apres  Tetude  des  symptdmes 
gene>aux  communs  a  tous  les  faits,  nous  essaierons  de  degager  quel- 
ques  types  cliniques. 

L'intensite  de  la  lesion  a  une  grande  influence  sur  la  symptoma- 
tologie produite.  L'ecrasement  peut  en  eflet  porter  sur  les  racines 
seules,  sur  lam  oelle  seule,  sur  les  deux  a  la  fois  (Chipault).  La  pre- 
miere eventualite  est  la  plus  rare;  sauf  au-dessous  du  trou  de  conju- 
gaison  de  la  deuxieme  racine  lombaire,  ou  le  canal  rachidien  ne 
conlient  que  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval,  et  dans  quelques  rares 
cas  signales  par  Chipault  ou  il  y  avait  ecrasement  des  racines  sans 
lesion  de  la  moelle,  la  lesion  limitee  aux  racines  seules  est  excep- 
tionnelle.  La  lesion  de  la  moelle  seule  est  egalement  Ires  rare;  elle 
ne  peut  se  produire  qu'au  niveau  de  la  region  cervicale  ou  dorsale 
superieure  :  a  ce  niveau  les  racines  ont  un  trajet  perpendiculaire  a 
l'axe  de  la  moelle,  et  une  lesion  transversale  interesse  en  meme  temps 
la  moelle  et  les  racines  qui  naissent  de  ce  segment,  mais  respecle 
les  racines  sus-jacentcs  a  la  region.  A  la  region  dorsale  inferieure  ou 
lombaire,  il  y  a  le  plus  souvent  lesion  simultan^e  de  la  moelle  et  des 
racines  (fig.  16).  Celles-ci  ont  dans  le  canal  rachidien  un  trajet  d'au- 
tant  plus  oblique  qu'elles  naissent  plus  bas ;  une  lesion  transversale  a 
un  niveau  quelconque  de  l'une  ou  l'autre  region  rencontre  done  la 
moelle  et  les  racines  nees  au-dessus,  qui  n'ont  pas  encore  atteint  leur 
trou  de  conjugaison ;  nous  aurons  done  ici  superposition  de  deux 
ordres  do  symptdmes  :  des  symptdmes  medullaires  et  des  symptomcs 
radiculaires.  Pour  localiser  la  lesion,  il  est  done  indispensable  de  faire 
le  depart  de  ce  qui  apparlienl  a  la  moelle  et  de  ce  qui  rcleve  de  la  lesion 
radiculaire.  Chipault  admet  que,  dans  cette  delimitation  symptoma- 
tique,  le  seul  guide  scienlifique  e'est  la  connaissance  des  topographies 
sensitivo-molrices  radiculaire  el  medullaire,  e'est-a-dire  de  l'elendue 
des  troubles  moteurs  et  sensitifs  qui  succedenl  a  la  lrsion  d'une 
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racine  donnee  ou  d'un  segment  de  moelle  donn6.  Or  les  topographies 
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Fig.  16.  —  Constitution  radiculairc  ties  plexus.  —  Rapports  anatomiques  existant  J 
1°  entre  les  segments  mddullaires  et  les  corps  vcrtcbraux;  2°  entre  l'origine 
spinale  des  nerf's  racliidiens  et  les  apophyses  epineuscs  des  verlebres.  —  Co  1, 
nerf  coccygien. 


motrices  raedullaire  et  radiculaire  sont  identiques  et  ne  peuvent 
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servir.  Au  contraire,  les  topographies  sensitives  medullaire  el  radicu- 
lairc  apporleraient  a  cette  diflercncialion  un  serieux  appoint,  lout  au 
moins  sur  lcs  membres.  Ici,  en  eflet,  d'apr6s  1'ancienne  conception, 
les  accidents  sensitifs  d'origine  medullaire  sonl  loujours  limites  sup6- 
rieurement  par  une  ligne  perpendiculaire  a  l'axe  du  membre,  tandis 
que  les  accidents  sensilifs  d'origine  radiculaire  sonl  limites  par  des- 
lignes  sensiblement  paralleles  a  l'axe  du  membre.  Par  conlre,  au 
tronc,  ces  topographies  sensitives  medullaire  et  radiculaire  sonl 
superposables,  en  tranches  circulates  au  niveau  du  tronc,  en  zones 
concenlriques  au  coccyx,  a  la  region  fessiere.  Mais  cette  distinction 
ne  peut  plus  etre  maintenue ;  il  est  reconnu  aujourd'hui  que  la  topo- 
graphie  des  troubles  de  la  sensibilite  par  l6sion  medullaire  se  con- 
fond  avec  la  topographie  radiculaire. 

La  lesion  de  la  moelle  entraine  une  paralysie  motrice  dans  toules 
les  parties  du  corps  qui  tirent  leur  innervation  du  segment  de  moelle 
sous-jacent  a  la  lesion.  Immediatement  apres  l'accident,  le  malade 
s'apergoit  qu'il  ne  peut  remuer  les  membres  inferieurs,  presque 
toujours  atteints ;  si  la  lesion  siege  au  renflement  cervical,  le^ 
quatre  membres  sont  paralyses.  Tout  mouvement  volontaire  est 
impossible;  les  mouvements  passifs  sont  tons  faciles  a  exdcuter  el 
le  malade  n'oppose  aucune  resistance  :  la  force  musculaire  est  done 
nulle.  Soulev6s  et  abandonnes  a  eux-mfimes,  les  membres  retombenl 
inertes,  sans  que  le  malade  ait  conscience  de  leur  deplacement.  Le 
plus  souvent,  et  surtout  dans  les  cas  de  broiement  total  de  la  moelle 
au  niveau  de  la  lesion,  la  paralysie  est  flasque  avec  abolition  des 
reflexes;  si,  au  contraire,  il  y  a  compression  simple,  on  peut  observer 
dans  les  membres  paralyses  des  soubresauts,  des  contractures ;  les 
reflexes  sont  exag6res,  il  y  a  du  clonisme  du  pied.  La  sensibilite  piv- 
sente  des  troubles  variables.  La  section  totale  de  la  moelle  entraine 
pour  loute  la  region  sous-jacente  une  anesth^sie  complete,  totale, 
pour  tous  les  modes  de  la  sensibilite,  superficielle  et  profonde.  La 
limile  superieure  remonte  plus  ou  moins  haut  suivant  le  siege  de  la 
lesion ;  elle  permet  de  preciser  le  niveau  de  cette  derniere.  A  la  limile 
superieure  de  l'anesthesie,  ontrouve  assez  souvent  une  zone  d'hyper- 
eslhesie,  tenant  a  rirritation  provoquee  par  le  foyer  traumatique  sin- 
la  parlie  de  la  moelle  ou  sur  la  racine  sus-jacente.  Le  plus  souvent 
la  sensibilite  subjective  est  abolie.  Le  malade  n'accuse  aucune  dou- 
leur,  aucune  sensation  penible  dans  les  membres  paralyses ;  ceux-ci 
n'existent  plus  pour  lui.  Mais  la  lesion  peut  6tre  moins  complete,  et 
avoir  comprime  seulement  la  moelle.  Dans  ces  cas,  la  sensibilite 
(tact,  douleur,  chaud,  froid)  est,  suivant  les  cas,  altenuee,  dissoeie 
plus  rarement  tolalement  abolie ;  il  existe  parfois  aussi  un  retard 
marque  dans  la  perception.  Le  malade  accuse  aussi  des  douleurs 
spontanees  dans  les  membres  paralyses,  lancinantes  suivant  le  trajel 
des  nerfs,  excrucianles,  tr6s  variables  d'intensite,  des  sensation^ 
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subjectives  de  chaud,  do  froid  ;  le  sens  musculaire  est  aboli  ou 
conserve  suivant  les  cas.  Cette  coincidence  dc  douleurs  spon- 
lanees  avec  anesth&sie  a  l'examen  constiluc  l'anesth6sie  dou- 
loureuse. 

Les  sphincters  sont  interess6s.  La  retention  d'urine  est  de  regie 
immediatement  apres  l'accident  ;  l'incontinence  primitive  est  tres 
exceptionnelle  ;  le  plus  souvent  elle  est  secondaire  et  se  produit 
par  rcgorgement.  La  quanlite  d'urine  secr6tee  est  souvent  mo- 
difiee  et  il  peut  mfimc  y  avoir  anurie  transitoire.  Enfin  on  a  signalr 
la  glycosurie,  l'albuminurie,  et  meme  l'hematurie.  D'acide,  l'urine 
devient  facilement  alcaline .  Cette  tendance  a  la  fermentation , 
jointe  a  Taction  favorisante  de  la  stagnation,  fait  comprendre  la 
facilite  de  l'infection  urinaire.  La  constipation  est  de- regie,  tres 
intense. 

Letat  des  reflexes  tendineux  varie  suivant  Petal  de  la  moelle.  Les- 
recherches  de  Baslian,  Bowlby,  Thornburn,  Bruns,  Habel,  Van  Ge- 
huchten,  etc.,  ont  demontreque,  contrairementa  l'opinion  classique, 
contrairement  aux  resultats  des  experiences  faites  sur  les  animaux,  la 
section  traumatique  complete  de  la  moelle  cervico-dorsale,  loin  de 
s'accompagner  d'exageration  des  reflexes  tendineux,  entraine  leur 
abolition  complete.  Ouand  il  y  a  compression  simple  de  la  moelle 
sans  destruction  totale,  les  auteurs  sont  divis6s  au  sujet  de  l'etat  des 
reflexes :  les  uns  admettent  l'abolition  totale  des  le  debut  et  pendant 
toute  revolution  de  la  maladie;  les  autres  soutiennent  que,  apres  la 
periode  de  shock  ou  les  reflexes  sont  abolis,  on  les  voit  s'exagerer  a 
mesure  que  le  faisceau  pyramidal  degenere,  et  si  plus  tard  ils  dispa- 
raissent  de  nouveau,  c'est  qu'il  s'est  produit  une  nouvelle  alteration 
dans  le  neurone  moteur  peripherique  (nevrite  peripherique)  ou  dans 
une  autre  partie  des  faisceaux  blancs  ou  de  la  substance  grise  de  la 
moelle.  Les  reflexes  cutanes  sont  ou  abolis  ou  conserves,  alors  mfime 
que  les  reflexes  tendineux  ont  disparu. 

A  la  suite  des  lesions  traumatiques  de  la  moelle,  apparaissent  des 
troubles  trophiques.  Le  tissu  cellulaire  sous-cutane  s'cedematie  et  l'in- 
filtration  sereuse  fait  disparaitre  les  saillies  et  meplats  normaux  du 
membre,  lui  donnant  une  forme  r^gulierement  conique  ;  la  peau  pr6- 
sente  des  eruptions  varices,  herp6s,  eczema,  pemphigus  ;  aux  points 
de  pression  des  escarres  apparaissent  (sur  la  ligne  mediane  du  rachis, 
sacrum,  malleoles,  talon,  grand  trochanter).  Ces  escarres  peuvent 
meme  se  produire  d'une  fagon  aigue  [decubitus  acutus). 

Les  muscles  subissent  l'atrophie  simple,  masquee  par  l'oedeme 
concomitant.  Les  arthropathies  sont  assez  frequcntes  ;  elles  se 
formcnt  d'une  fagon  aigue,  debutent  par  une  hydarthrose  ou  une 
h6marthrose  qui  se  r6sorbent  (forme  synoviale),  mais  elles  peuvent 
pr6ceder  une  arthropathie  chronique  (forme  osseuse)  avec  lesion 
osseusc,  analogue  a  cclle  des  affections  organiques  de  la  moeller 
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tabes,  syringomyelic  (Weir  Mitchell,  Lannelongue,  Chipaull,  Moran- 
<leau,  Delpral)  (1). 

Suivant  le  siege  de  la  lesion,  l'aspect  clinique  varie.  A  eel  egard 
nous  renvoyons  a  Particle  Compression  de  la  moelle. 

Ajoutons  que  les  troubles  de  la  sensibilite"  peuvent  presenter  la 
dissociation  syringomyelique  type,  ct  qu'une  lesion  unilateral  peut 
donner  lieu  au  syndrome  de  Brown-Sequard. 

EVOLUTION.  —  L  evolution  de  ces  lesions  est  liee  en  partie  a  celle 
<le  la  fracture. 

Apres  la  destruction  totale,  la  moelle  ne  peutse  regenerer:  la  lesion 
est  irremediable;  elle  peut  devenir  le  point  de  depart  d'une  myelite 
ascendante. 

Si  le  malade  resiste  au  shock  traumalique,  il  reste  paralyse,  el 
peut  alors  etre  emporte  secondairement  par  l'infection  urinaire 
ascendante,  par  le  developpement  des  escarres.  Les  lesions  cervi- 
cales  haut  situees  peuvent  entramer  la  mort  par  asphyxic. 

Dans  les  cas  heureux,  la  paralysie  peut  s'am&iorer ;  mais  quand 
la  moelle  a  6t6  tres  attcinte,  les  degenerescences  qui  se  produisent 
mettent  obstacle  a  la  guerison,  et  le  malade  reste  plus  ou  moins 
impotent. 

JV.  —  ACCIDENTS  TARDIFS.  —  MALADIES  ORGANIQUES  DE  LA  MOELLE 

POST-TRAUMATIQUES. 

Parmi  les  auteurs  qui  se  sont  occupes  de  ce  sujet,  nous  signa- 
lerons:  Gurlt(1864),  Verneuil  ( 1868),  Raymond  (1875),  Leyden(1876), 
Dumenil  et  Petel  (1885),  Tuffier  et  Hallion  (1885-1890),  Heur- 
teau  (1890),  Le  Dentu,  Chipault,  Kummel,  Henle,  Godonneiche  (1897). 

Parfois  apres  un  traumatisme,  et  pendant  plusieurs  semaines,  on 
ne  trouve  chez  un  blesse  aucun  signe  de  fracture  ;  e'est  seulement 
au  bout  de  ce  temps  que  les  signes  de  la  lesion  medullaire  font  leur 
apparition  et  eveillent  l'idee  d'une  fracture  anterieure. 

Le  malade  accuse  une  violente  douleur  au  rachis,  mais  d'aulres 
traumatismes  des  membres  ou  du  thorax  attirent  davantage  Tatten- 
tion ;  il  n'existe  comme  signes  de  fracture  du  rachis  qu'une  legerc 
inflexion  du  tronc  en  avant,  et  la  douleur  a  la  pression  de  la  vertebre 
fracturee.  Puis  tout  rentre  dans  l'ordre.  Apres  deux  ou  trois  mois 
la  marche  devient  penible,  1c  malade  accuse  de  la  douleur  au  rachis, 
en  m6me  temps  qu'apparait  une  cyphose.  Simultanementse  montrent, 
dans  un  territoire  variable  suivant  que  la  lesion  frappe  la  moelle  cer- 
vicale,  dorsale  ou  lombaire,  des  signes  de  compression  ou  d'hri la- 
lion  medullaire  :  fourmillcments,  douleurs,  crampes,  exage>alion  des 
rellcxes,  paralysies,  troubles  Irophiques. 


(1)  MonAM)EAU,  Th.  de  Paris,  1898-1S99.  —  Delprat,  Th.  dc  Paris,  1899-1900. 
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Les  symptdmes  nerveux  observes  lardivemenl  a  la  suite  des  trau- 
mas du  rachis  sont  d'ordre  variable.  Ducdtedela  motilitc,  on  observe 
surlout  des  paralysics  frappant,  suivant  le  siege  de  la  lesion,  les 
membres  inferieurs  ou  les  membres  superieurs.  Ordinairemenl 
flasqucs,  ces  paralysies  peuvent  cependant  s'accompagncr  de  pheno- 
menes  spasmodiques,  de  contractures  passageres  ou  persislantes. 
Les  troubles  sensitii's  consistent  en  ancsthesies  completes  ou  incom- 
pletes; celles-ci  alternent  parfois  avec  des  hyperesthesies  (Heurteau), 
desdouleurs  spontan^es  ou  provoquees,  des  crampes.  L'6tat  des  reflexes- 
varie  suivant  la  nature  et  le  siege  des  lesions,  et  parfois  suivant 
1'evolution  de  la  maladie.  Les  troubles  trophiques  sont  tres  varies: 
cedemes,  escarres,  eruptions  cutanees;  arthropatbies,  atrophie  mus- 
culaire,  necrose  des  os  du  tarse  (Hochstetter  et  Leroy). 

Parmi  les  organes,  Tappareil  urinaire  est  le  plus  atteint:  la  inten- 
tion d'urine  est  pour  ainsi  dire  de  regie  ;  la  stagnation  favorise  les 
infections  microbiennes,  la  cystite,  l'ureteropyelite  ascendante; 
souvent  meme  les  sels  de  l'urine  (oxalates,  phosphates)  se  deposent 
et  forment  des  calculs  v6sicaux.  L'impuissance  aussi  est  frequem- 
ment  observed. 

Nous  avons  vu  que  la  simple  commotion  medullaire,  que  touttrau- 
matisme  du  rachis,  pouvaient  s'accompagner  de  16sions  materielles 
du  systeme  nerveux;  elles  guerissent  le  plus  souvent  sans  laisser  de 
trace.  Mais  que  la  lesion  soit  trop  accentuee,  qu'elle  se  pro- 
duise  chez  un  individu  predispose,  elle  evolue  et  on  assiste  alors, 
plusieurs  annees  parfois  apres  le  traumatisme,  au  developpemenl 
d'une  affection  nerveuse  organique.  L'etude  des  affections  trau- 
matiques  organiques  du  systeme  nerveux  devient  de  jour  en  jour 
plus  importante  et  plus  envahissante.  Nous  n'avons  pas  la  pretention 
d'en  faire  ici  l'etude  complete  ;  nous  voulons  seulement,  en  quelques 
lignes,  montrer  quels  sont  les  processus  qui  peuvent  suivre  a  plus  ou 
moins  longue  6cheance  les  traumas  rachidiens. 

Le  traumatisme  peut  servir  de  point  d'appel  pour  une  localisation 
microbienne  :  de  la  des  abces,  des  tubercules,  des  syphilomes  de  la 
moelle,  des  meningites  infectieuses,  tuberculeuses  ou  autres.  Sou- 
vent on  retrouve  le  traumatisme  dans  l'anamnese  des  tumeurs  de  la 
moelle. 

Plus  interessants  sont  les  faits  ou,  a  la  suite  d'un  traumatisme,  se 
d6veloppe  une  maladie  organique  systematique  ou  non  de  la  moelle 
epiniere.  Quele  traumatisme  soit  la  seule  cause  de  la  maladie,  le  fait 
est  discutable  ;  souventil  y  a  d'autres  causes  etiologiques  a  mettreen 
jeu  ;  il  faut  parfois  faire  intervenir  la  tare  hen'-dilaire  corarae  cause 
pi  edisposante.  Mais  il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que,  dans  certains 
cas,  le  traumatisme  semble  avoir  mis  en  branle  un  processus  mor- 
bide  qui  jusque-la  6tail  reste  latent.  C'est  ainsi  que  Ton  a  relevo  le 
role  du  traumatisme  —  fracture  ou  luxation  du  rachis  —  dans  le  tabes- 
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(Horn,  Erichscn,  Topinard,  Charcot,  Lockhart-Clarke,  Petit);  la 
sclerose  en  plaques  (Mendel;;  la  sclerose  laterale  amyotrophique 
(Ltehr)  ;  la  paralysie  spinale  spastique;  la  syringomyelic;  l'alrophie 
musculairc  progressive  (Bergmann,  Roberts,  Gull,  Donnel,  Dumenil 
et  Petel,  Erb). 

Souvent  un  temps  assez  long  s'ecoule  entre  le  traumatisnie  et 
le  debut  de  Faffecfion  medullaire  organique  :  on  a  note  do  un  a 
dix-neuf  ans  d'intervalle  (Ltehr). 

COMPRESSION  DE  LA  MOELLE. 

Entouree  de  sa  pie-mere  qui  lui  adhere  intimement,  placee  au  mi- 
lieu du  sac  fibreux  que  lui  constitue  la  dure-mere,  la  moelle  epi- 
niere  se  trouve  comme  flottante  au  milieu  du  canal  rachidien.  Elle 
n'est  en  effet  fixee  que  par  les  racines  rachidiennes  aux  trous  de 
ronjugaison,  et  par  les  ligaments  denleles  a  la  dure-mere.  Les  adhe- 
rences  de  la  dure-mere  au  niveau  du  trou  basilaire  et  de  la  region 
lombaire,  du  filam  terminate  au  niveau  du  coccyx,  contribuent  encore 
a  restreindre  sa  mobilite. 

Cette  fixation  n'est  que  relative,  et  la  moelle  jouit  dans  le  rachis 
d  une  tres  grande  mobilite  qui  lui  permet  de  se  preter  a  toutes  les 
inflexions  physiologiques  de  la  colonne  vertebrale.  Dans  la  cavity 
durale  circule  le  liquide  cephalo-rachidien,  qui  communique  large- 
ment  avec  les  cavites  inlra-cerebrales  et  les  lacs  cerebraux  arachnoi- 
diens  ;  la  mobility  extreme  de  ce  liquide  lui  permet  de  se  deplacer 
et  d'eviter  a  la  moelle  tout  risque  de  compression.  En  dehors  du  sac 
dural,  et  le  separant  du  canal  osseux  du  rachis,  existe  un  coussinet 
cellulo-adipeux  lache,  qui  est  relie  par  les  trous  rachidiens  au  tissu 
cellulaire  extra-rachidien.  Aussi  le  rachis  peut-il  s'inflechir  en  tous 
sens  sans  comprimer  la  moelle  :  grace  a  ces  dispositions  anatomiques, 
elle  fuit,  a  l'etat  normal,  devant  les  causes  de  compression. 

fcTIOLOGIE.  —  Les  causes  de  la  compression  de  la  moelle  sonl 
extremement  varices  :  elles  comprennenl  en  effet  la  plupart  des 
all'ections  du  rachis  et  des  meninges. 

La  compression  de  la  moelle  petit  Sire  brusque,  aigue.  Le  plus 
souvent,  elle  est  de  cause  traumatique  et  due  a  une  fracture  ou  aune 
luxation  des  vertebres.  Le  traumatismeagit  parfois  sur  des  verlebres 
normales,  saines  ;  parfois  aussi  un  travail  anterieur  a  prepare  Feffon- 
drement  de  la  colonne  vertebrale:  ainsi  les  deviations  vertebrales  du 
mal  de  Pott  ne  font  leur  apparition  chez  certains  malades  qu  a  la 
suite  d'un  traumatisme,  et  la  moelle  est  comprimee  brusquemenl  ; 
mais  le  traumatisme  n'est  pas  indispensable  a  la  tuberculose  verte- 
brale pour  qu'elle  donne  lieu  a  Taffaissement  sponlane  des  verlebres 
et  a  la  compression  aigue. 
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En  dehors  du  traumatisme,  la  compression  brusque  releve  le  plus 
souvent  d'une  hemorragie,  donL  la  cause  est  d'ailleurs  tres  variable. 
Sans  en  trainer  de  fracture  ni  de  luxation,  le  traumatisme  peut  d'ailleurs 
se  compliquer  d'hematorachis ;  celui-ci  peut  encore  6tre  la  conse- 
quence d'un  effort  violent,  d'une  h6morragie  des  meninges  rachi- 
diennes  ou  de  la  propagation  d'hemorragics  intra-craniennes.  L'h6ma- 
torachis  est  une  complication  des  maladies  infectieuses  a  forme 
hemorragique,  telles  que  la  variole. 

La  rupture  d'unanevrysme  de  l'aorle,  d'un  abces,  d'un  kyste  hyda- 
tique  dans  le  canal  rachidien  a  encore  occasionne  la  compression 
aigue  de  la  moelle. 

La  compression  lente  est  plus  'souvent  observee. 

Les  causes  de  compression  lente  sont  tres  nombreuses  :  on  peut 
les  diviser  en  quatre  groupes. 

Les  tumeurs  d'origine  intra-spinale,  ou  tumeurs  de  la  moelle, 
bien  que  citees  par  tous  les  classiques,  doiventetreeliminees  du  cadre 
de  la  compression m^dullaireet  meritent  d'etre  etudiees  a  part.  Cepen- 
clant  certaines  tumeurs  de  la  moelle  (Adamkiewicz)  agissent  comme 
de  veri tables  agents  de  compression. 

Tumeurs  des  meninges.  —  Les  tumeurs  benignes  des  meninges 
sont  de  beaucoup  les  plus  frequenles.  Nees  sur  la  face  interne  de  la 
dure-mere,  sessiles  ou  pediculees,  leur  volume  varie  d'un  haricot 
a  un  oeuf  de  pigeon  et  plus:  la  forme  anatomique  la  plus  fre- 
quente  est  le  sarcome  sous  ses  diverses  varietes  :  le  sarcome  fuso- 
cellulaire,  dense,  encapsule,  nettement  limite.  II  prend  son  point  de 
depart  sur  la  dure:mere,  l'arachno'ide,  le  tissu  sous-arachno'idien, 
rarement  sur  la  pie-mere  ;  resistant  d'ordinaire  a  la  coupe,  il  est 
parfois  creuse  de  cavites;  unique,  il  se  generalise  rarement  et  ne 
comprime  la  moelle  que  sur  un  petit  espace. 

Le  sarcome  globo-cellulaire  est  plus  mou,  moins  resistant,  vascu- 
lare, a  vaisseaux  embryonnaires  ;  parfois  il  est  circonscrit ;  plus  sou- 
vent  il  est  etendu  sur  une  plus  ou  moins  longue  etenduedela  moelle 
qu'il  engaine  et  envahit  rapidement  de  proche  en  proche ;  ilprovient 
de  la  dure-mere,  de  lapie-m6re  ou'  du  tissu  sous-arachno'idien. 

Le  sarcome  neuroglique  ne  comprend  que  les  cas  de  Martineau  et 
de  Oustaniol  (1).  Comme  tous  les  gliomes,  derive  de  la  ne>roglie,  il 
est  forme  de  petites  cellules  a  noyaux,  plongees  dans  un  fin  reticulum. 

Le  sarcome  angiolithique  ou  psammome,  special  aux  meninges 
cerebrales  et  mcdullaires,  forme  des  tumeurs  pediculees,  peu  volu- 
mineuses  (3  cenlimetres  sur  1  centimetre  et  demi)  ;  nees  sur 
l'arachno'ide  et  sur  les  parties  postero-late>ales  de  la  moelle,  elles  sont 
encapsulees.  Formees  de  cellules  aplaties,  en  couches  concentriques, 
a  noyaux  petits,  avec  ou  sans  vaisseaux,  incrustees  ou  non  de  sels 

(1)  Oustaniol,  Contribution  &  l'ctude  des  tumeurs  des  meninges  rachidiennes. 
Th.  de  Doctorat,  Paris,  1892. 
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calcaires,  cllcs  scraient  pour  les  uns  d'origine  vasculaire  (Cornil  et 
Ranvier),  pour  les  aulrcs  d'origine  epilheliale  (Virchow,  Robin). 

Le  fibrorne  el  le  fibro-sarcome  constituent  des  lumeurs  dures,  net- 
tenient  delimitees  et  encapsul6cs,  el  ins6rees  le  plus  souvenl  sur  la 
dure-m&re,  par  un  pedicule  mince  qui  rend  leur  exlirpalion 
facile. 

Le  myxotne,  le  fibro-myxome  conslitucnl  des  lumeurs  rares. 

Le  lipome  nait  rarement  de  la  pie-mere  ou  du  lissu  sous-arachno'i- 
dien,  parfois  du  tissu  cellulo-graisseux  sous-meninge;  remarquable 
par  sa  longue  6tendue  el  par  sa  mollesse,  il  se  produit  le  plus 
souvent  dans  le  jeune  age.  Le  lipome  peut  former  des  lumeurs 
complexes  :  myolipome,  myxolipome. 

Parmi  les  tumeurs  b6nignes  exceplionnelles,  il  faut  signaler  Yade- 
nome  (Hodenpyl),  le  lymphangioma  (Zicgler,  Taube),  Yendolheliome 
(Tissier,  Collet,  Dufour). 

Les  tumeurs  malignes,  le  carcinome  et  Yepilhe'liome,  sont  Ires 
rares  en  tant  que  tumeurs  primitives.  Le  plus  souvent  elles  sont 
secondaires  a  un  cancer  des  vertebres. 

Le  tubercule  isole  des  meninges,  primilif,  non  secondaire  a  une  lesion 
mcningee,  est  exceplionnel. 

La  syphilis  peut  se  manifester  par  une  gomme  ;  le  plus  souvent 
elle  occasionne  une  meningo-myelile  et  sort,  par  suite,  du  cadre  de 
cette  etude. 

Les  kysles  hydaliques  des  meninges  sont  rares  ;  le  plus  souvent  ils 
sont  extra-meninges  (Souques)  ou  mSme  extra-racbidiens,  et  secon- 
daires a  des  tumeurs  idenliques  d'aulres  organes. 

De  l'analyse  des  72  cas  de  tumeurs  des  meninges  relev6s  par  lui, 
Oustaniol  conclut  que  l'ordre  de  frequence  des  regions  atteintes  est 
le  suivant  :  la  region  dorsale  (32),  le  filum  terminate  et  la  queue  de 
cheval  (17),  la  region  cervicale  (15),  la  region  cervico-dorsale  (3),  la 
region  dorso-lombabre  (3),  la  region  lombaire  superieure  (2).  Tous  les 
points  de  la  moelle  peuvent  6tre  comprimes,  mais  c'est  surtout  la 
region  post6rieure  et  laterale  qui  Test  le  plus  frequemment  (18  fois 
la  partie  posterieure  seule,  19  fois  les  portions  poslero-laterales,  6  fois 
les  parties  latcrales);  il  n'est  pas  exceplionnel  de  voir  la  moelle 
entouree  d'une  demi-goultiere  post6rieure  (8  cas)  ou  d'un  manchon 
complet  (6  faits). 

A  cote  des  tumeurs  meningees,  il  faut  citer  parmi  les  causes  pos- 
sibles de  compression  dela  moelle  : 

1°  La  pachymeningite  interne  hyperlrophique.  Bien  quelle  puisse 
sieger  en  un  point  quelconque  de  la  moelle,  elle  affecte  cependanl 
deux  regions  de  predilection  ■  en  premiere  ligne,  la  region  cervicale 
—  (c'est  la  pachymeningite  hyperlrophique  cervicale  [Gurlt,  Charcot 
el  Joffroy] ;  en  seconde  ligne  el  plus  exceptionnellement,  la  region 
lombaire  (Rendu). 
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2°  La  leptomeningile. 

3°  Varachnitis  calcaire  de  Vulpian  . 

Tumeurs  extra-meningees.  —  Ces  tumcurs  naissent  enlre  les 
meninges  et  le  rachis,  dans  le  tissu  cellulo-graisseux  du  canal  rachi- 
(liCIK  __  Tres  variables,  elles  sont  representees  par  : 

1°  Le  carcinome,  le  plus  souvent  secondaire  a  un  cancer  du  sein; 
2«  le  sarcome  :  Poulain  a  observe  un  cas  de  compression  de  la  moelle 
par  un  sarcome  du  mediastin  ayant  detruit  la  cinquieme  vertebre 
dorsale  ;  3°  le  lipome;  4°  lechondrome;  5°  le  kyste  hydalique;  6°  les 
abces. 

Parfois  ces  tumeurs  naissent  hors  du  canal  rachidien,  et  p6netrent 
dans  sa  cavite  en  suivant  lestrous  de  conjugaison  (kyste  hydatique, 
abces  prevertebraux  et  particulierement  les  abces  retro-pharyngiens) 
ou  en  usantles  vertebres  rachidiennes  (anevrysme  de  Faorte). 

Enfin,  appartiennent  a  cette  categorie  les  tumeurs  nees  aux  d6pens 
des  racines  racbidiennes  et  de  leurs  enveloppes.  Au  point  de  vue 
histologique,  on  distingue  des  sarcomes,  des  fibromes,  des  fibro- 
sarcomes,  des  nevromes  (Oustaniol). 

Sieveking  (1)  a  signale  la  compression  de  la  moelle  epiniere  par  un 
neuro-fibrome  dans  un  cas  de  neuro-fibromes  multiples. 

Lesions  vertebrales.  —  Les  affections  du  rachis  constituent,  par 
elles-raemes  ou  par  leurs  complications,  les  causes  les  plus  frequentes 
de  la  compression  medullaire. 

En  tete  il  faut  placer  le  mal  de  Pott.  Exceptionnellement  la  com- 
pression r6sulte  de  la  deviation  angulaire,  bien  que  le  fait  existe 
et  que  nous  ayons  ete  a  m6me  de  le  constater.  Des  deformations 
enormes  peuvent  ne  s'accompagner  d'aucun  signe  de  compression, 
alors  que  ceux-ci  existent  sans  aucune  deformation  apparente  ;  le  fait 
que,  en  cas  de  deviation  rachidienne,  la  paraplegie  peut  disparaitre 
alors  que  la  deviation  persiste,  demon tre  la  faible  importance 
etiologique  de  la  deviation  angulaire.  Le  mecanisme  de  la  com- 
pression pottique  est  tout  autre  :  au  niveau  des  vertebres  malades, 
un  abces  caseeux  se  forme,  ou  un  sequestre  osseux  fait  saillie  dans 
le  canal  rachidien;  mais  ces  faits  sont  exceptionnels.  Plus  souvent 
la  tuberculose  passe  du  corps  vertebral  au  ligament  vertebral  quelle 
dissocie  et  ulcere ;  le  pus  arrive  au  contact  de  la  face  externe  de  la 
<ln re-mere  qui  s'enflamme,  prolifere,  sous  forme  de  champignons 
volumineux,  agents  de  la  compression.  C'est  done  par  Fintermediaire 
de  la  pachymeningite  tuberculeuse  vegetante  (Charcot,  Michaud)  que 
seproduisent  habituellement  les  complications  medullaires,  contrai- 
rement  a  ce  que  nous  avons  vu  pour  les  tumeurs  mening6es.  La 
compression  se  fait  ici  d'avant  en  arri6re,  quel  que  soit  d'ailleurs  le 
mecanisme  invoqu6.  Ce  n'est  que  tout  a  fait  exceptionnellement,  et 


(1)  Sievkkino,  Jnhrh.  der  Ilamburyer  Staatkrankenanslall,  1890. 
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lorsque  la  pacbymeningile  se  developpe  tardivemcnt,  apres  att'ais- 
sement  el  soudure  des  vertfebres,  que  la  compression  se  fail  a  la 
partie  poslericure  de  la  moelle  (Mac  Ewen). 

Le  ranccf  vertebral,  raremenl  primilif,  est  le  plus  souvenl  secon- 
dare a  un  cancer  du  sein,  de  reslomac,  du  teslicule,  des  ganglions 
prevcrlebraux.  Les  vcrlebres  envahies  deviennent  molles  comme  du 
caoutchouc,  la  colonne  s'inflechit  en  une  courbe  a  grand  rayon,  ou 
elle  se  tasse,  s'affaisse,  en  comprimant  les  nerfs  a  leur  passage  dans 
les  trous  de  conjugaison.  La  parapl6gie  douloureuse  des  cance>eux 
est  done  plutot  radiculaire  que  m6dullaire.  Cependant  la  moelle  elle- 
mfime  peut  etre  atteinte  par  un  bourgeon  cancereux  venu  des 
vertebres. 

Le  mal  de  Pott  syphilitique  de  Portal  peut  entrainer  la  compression 
medullaire  soil  par  hyperostose  (Michel,  Lancereaux),  soit  parpachy- 
meningite  (Remak,  Leudet,  Darier). 

L'arthrite  seche  cervicale  produil  souvent  une  hypertrophic  de 
Tapophyse  odonto'ide  qui  fait  saillie  dans  le  canal  cervical. 

L'enchondrome  du  rachispeut  aussiservir  d'agent decompression. 

Enfinil  faut  citerles  16sions  exlra-rachidiennes  envahissant  secon- 
dairement  le  canal  vertebral :  an6vrysmes,  hydatides,  etc. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L'etat  de  la  moelle  epiniere  est 
Ires  variable  suivant  les  cas.  La  compression  lente  de  la  moelle, 
mSme  celle  qui  a  donne  lieu  a  une  longue  suite  de  phenomenes  cli- 
niques,  moteurs,  sensitifs,  trophiques  et  sphincleriens,  peut  ne  se 
r6v61er  a  l'examen  macroscopique  et  microscopique  que  par  des  lesions 
Ires  legeres  (Joffroy,  Kadner,  Babinski). 

Le  plus  souvent  toutefois,  la  moelle  est  coud^e,  aplatie,  ou  creus^e 
d'une  depression.  Sa  consistance  est  molle,  plus  rarement  dure.  Au 
point  comprim6,  suivant  les  cas,  la  moelle  est  pale  ou  injectee  ;  ce 
sont  surtout  les  veines  qui  sont  gorgees  de  sang.  A  un  degre  plus 
accentu6,  la  compression  produil  une  myelile  par  compression,  avec 
ramollissement  n^crobiotique.  Dans  les  compressions  lentes,  il  n'y  a 
jamais  solution  complete  de  conlinuite  de  la  moelle,  meme  quand  les 
meninges  anterieures  et  poslerieures  semblent  accolees;  par  contre, 
dans  les  compressions  brusques,  traumatiques,  la  moelle  peut  Stre 
completement  ou  incompletement  sectionnde. 

Les  meninges  sont  souvent  epaissies,  adh6rentes  entre  elles;  ou  bien 
elles  sont  le  siege  de  lesions  inflammatoires  ou  de  foyers  hemorra- 
giques ;  mais  ces  alterations  sont  extremement  variables  selon  la 
nature  de  la  compression. 

A  letat  frais,  le  microscope  revele  dans  la  moelle,  au  niveau  de  la 
compression  et  dans  les  regions  avoisinanles,  la  presence  de  nombreux 
corps  granuleux,  de  moins  en  moins  abondanls  a  mesure  qu'on 
s'eloigne  du  point  comprime. 
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Sur  une  coupe,  la  substance  blanche  sc  monLre  surlouL  aLLeinlc.  La 
mveline  se  fragmente  en  boulcs  ct  se  l-esorbe.  Le  cylindraxc,  d'abord 
Sgonfl6,  se  detruit  et  disparait.  La  n6vroglie  prolifere,  comblant  les 
\  ides.  AuLour  des  vaisseaux  se  d6veloppent  des  foyers  de  sclerose 
•conjonctive  perivasculairc.  Dans  son  ensemble,  au  point  de  com- 
pression, la  moelle  se  transforme  en  un  tissu  de  sclerose  grise,  dure, 
d'ou  rayonnent  les  foyers  de  d6g6nerescence  secondaire.  Elle  subit 
parfois  sur  une  plus  ou  moins  longue  etendue  la  d^generescence 
vitreuse  ou  hyaline  :  on  a  signal6  la  presence  de  lacunes  au  niveau 
de  la  compression,  de  cavites  et  de  dilatations  du  canal  de  T6pen- 
dyme  au-dessus  et  au-dessous. 

Au  niveau  de  la  compression,  les  cellules  nerveuses  commencent 
d'abord  par  perdre  leurs  granulations  chromatophiles;  la  chromato- 
lyse,  centrale  ou  peripherique,  est  suivie  de  la  hernie  et  de  l'evacua- 
tion  du  noyau;  bient6t  la  cellule  s'atrophie  dans  son  ensemble  et  dis- 
parait. 

Les  alterations  des  vaisseaux  sont  variables  et  inconstantes  :  leurs 
parois  sont  quelquefois  epaissies,  les  cellules  de  la  tunique  externe 
en  voie  de  proliferation ;  la  gene  apportee  dans  la  circulation  veineuse 
par  la  compression  donne  a  la  moelle  un  aspect  cyanose,  comme  a 
pu  le  conslater  Kiimmel  au  cours  d'une  operation.  Fielder,  Biel- 
rschowsky,  ont  vu  dans  le  sillon  anterieur  de  la  moelle  de  nombreux 
fascicules  de  fibres  nerveuses  que  Fickler  regarde  comme  des  fibres 
•de  regeneration.  Lorsque  la  compression  siege  sur  la  moelle  cervico- 
•dorsale,  les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  entrent  en  chromatolyse 
(Sano  (1),  Brasch). 

L'experimentation  a  permis  de  completer  les  resultats  de  la  clinique. 
Kahler  (2)  a  montre  que  l'alt^ration  des  tubes  nerveux  precede  la 
proliferation  nevroglique,  mais  il  pense  que  l'une  et  l'autre  sont 
dues  a  l'obstacle  que  rencontre  la  circulation  lymphatique  au  niveau 
de  la  compression.  Rosenbach  et  Stcherback  (3)  se  rangent  a  un 
avis  semblable,  et  pour  eux  les  troubles  trophiques  sont  d'origine 
mecanique. 

Les  avis  sont  tres  parlages  sur  la  nature  des  alterations  medul- 
laires  engendrees  par  la  compression.  Pour  les  uns  il  s'agit  de 
simples  troubles  mecaniques  occasionnes  par  la  compression  des 
veines  et  des  voies  lymphatiques,  pour  d'autres  elles  sont  la  conse- 
quence de  l'isch^mie,  due  elle-m6me  a  la  compression  des  arteres. 
Pour  quelques  auteurs  elles  sont  Tindice  d'un  veritable  processus 
indammatoire  (myelite  par  compression).  On  les  a  envisagees 
^galement  comme  le  produit  d'un  .cdcinc  toxique.  Schmaus  et  Biel- 

(1)  Sano,  Journ.  de  neurol.,  1898. 

(2)  Kahler,  Prayer  Zeitschr.  fur  Jleilk.,  1882. 

(3)  Rosenbach  et  Stcherback,  Ucber  die  Gcwcbsveranderungen  der  RiicUb- 
marks  in  Folge  von  Compression  ( Virchow's  Arch.,  Bd  CXXII). 
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Fig.  17.  —  Innervation  r&diculaire  de  la  peau.  — R6gion  anlerieure 
(d'aprts  Kochcr,  1896). 


(1)  Bielschowsky,  Zur  Histologie  dcs  Compressionsver&nderungcn  dcr  Riicken- 
marks  bei  Wirbelgeschwulsten  (Neurol.  Centralbl.,  n"  5,  6,  7,  8, 
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or^ancs  au  voisinage  cTun  infarclus.  En  somrae  leur  nature  n'est  pas 


Fig.  18.  —  Innervation  radiculaire  de  la  pcau.  —  Region  posldrieurc 

(d'apres  Kocher,  1896). 

encore  Ires  bien  connue,  et  il  est  vraisemblable  que  tous  es  cas 
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sont  pas  comparablcs  entrc  cux,  ni  au  point  de  vue  histologiquc,  ni 
au  point  de  vue  pathogenique. 

Malgre  une  lesion  Ires  accenluee  de  la  moelle,  le  relour  des  fone- 
tions  est  encore  possible.  Charcot  l'a  observe  alors  que  la  moelle 
6lait  reduite  au  volume  d'un  porte-plume.  Le  mecanisme  de  ce 
retablissement  des  fonctions  n'esl  pas  encore  completemcnl  6lucide. 
On  peut  admettre  avec  Charcot  qu'il  est  favorise  par  la  conservation 
de  quelques  tubes  au  milieu  du  tissu  sclerose. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  L  evolution  symptomatique  varie  sui- 
A^ant  que  la  compression  se  produit  progressivement  et  lentemenl,  ou 
brusquement,  d'un  seul  coup.  Dans  le  second  cas,  la  symploma- 
tologie  atteint  d'emblee  son  summum  (voy.  Traumatismes  de  la 
moelle) ;  dans  le  premier  cas,  au  contraire,  les  symptdmes  se  suc- 
cedcnt  progressivement. 

Compression  lente.  —  Les  signes  de  la  compression  de  la 
moelle  ont  ete  ranges  en  deux  groupes,  suivant  qu  lis  relevent  de 
la  moelle  elle-m6me  (symptomes  intrinseques)  ou  de  ses  racines 
(symptomes  extrinseques).  Les  premiers  seuls  sont  capitaux  et  ne 
manquent  jamais  ;  les  autres  sont  secondaires  et  peuvent  faire 
defaut,  quand,  par  exemple,  il  s'agit  dune  lumeur  qui  comprime 
directement  la  moelle  en  passant  enlre  les  racines  qu'elle  respecte. 

Symptomes  extrinseques,  radiculaires.  —  Lorsqu'ils  existent,  les 
symptomes  extrinseques  dus  a  la  lesion  ou  a  l'irritation  des  racines 
et  des  nerfs  rachidiens  sont  d'ordinaire  les  premiers  en  date.  lis 
revetent  le  caractere  de  pseudo-nevralgies,  uni-  ou  bilaterales, 
extrfimement  douloureuses. 

Deja  bien  mises  en  valeur  par  Cruveilhier,  ces  pseudo-nevralgies 
ont  ete  etudiees  par  Gull,  Vulpian,  Leyden,  Charcot,  etc.  Parfois 
elles  s'irradient  suivant  le  trajet  d'un  nerf,  variable  d'ailleurs  sui- 
vant le  point  de  la  moelle  comprint.  D'autres  fois  elles  sont  limi- 
tees  en  un  point  quelconque  du  corps  et  n'aflectent  aucun  rapport 
avec  la  distribution  nerveuse.  Parfois  elles  se  localisent  au  niveau 
des  articulations.  Leur  intensite  est  tres  differente  suivant  les  cas  et 
varie  du  fourmillement  a  la  douleur  pongitive,  lancinante,  tere- 
brante,  la  plus  intense  que  Ton  puisse  imaginer  :  certains  maladcs 
accusent  des  sensations  de  chaud,  defroid,  d'eau  coulant  le  long  du 
membre,  etc.  Parfois  intermittentes,  elles  sont  le  plus  ordinairement 
continues,  avec  paroxysmes  souvent  nocturnes,  ou  provoques  par 
les  mouvements,  la  marche,  etc. 

Ces  nevrites  par  compression  s'accompagnonl  de  troubles  Irophi- 
ques  vasculairesetcutanes  (eruptions  phlycleno'ides,  escarres; ;  1'anes- 
th6sie  de  type  radiculaire  qui  les  accompagne  atfecle  certains  lerri- 
toires  dont  la  connaissancepermet  la  localisation  exacte  de  la  lesion. 

La  duree  de  cette  periode  douloureuse  est  tres  variable.  Kile  8$ 
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prolonge  pendant  des  mois  el  des  annees,  quelqucfois  pendant  toute 
la  diuve  de  la  maladie.  La  compression  des  troncs  nerveux  peut  en 
outre  amener  de  l'affaiblissement  de  la  puissance  musculaire,  et  de 
l'atrophie.  On  a  alors  le 
type  parl'ait  dela para- 
folegie  douloureuse  des 
cancer eux  de  Charcot. 
C'est  au  debut  du 
cancer  vertebral  que 
cette  variete  de  para- 
plegie  a  ete  le  plus 
nettement  observee 
(fig.  19  a  22) ;  le  plus 
sou  vent,  les  douleurs 
s'attenuent  a  mesure 
que  les  symptomes 
moteurs  apparaissent, 
et  elles  finissent  par 
disparaitre  complete- 
ment.  Enfin,  celte  pe- 
ri ode  douloureuse 
peut  manquer,  et  la 
maladie  s'annonce  des 
le  debut  par  les  phe- 
nomenes  moteurs  :  les 
douleurs  faisant  tou- 
jours  defaut.  Ces 
differences  d'evolution 
tiennent  a  la  situation 
de  la  tumeur  et  a  sa 
rapidite  d'evolution  . 
Ces  symptdmes  dou- 
loureux sont  dus  a  la 
compression  des  ra- 
cines  posterieures 
(douleurs  irradieessui- 
vant  le  trajet  des 
nerfs)  et  a  l'irritation 
douloureuse    des   meninges    enflammees    (douleurs  localisees). 

Symptomes  intrinseques,  medullaires.  —  La  participation  de  la 
mocllc  se  traduit  essentiellement  par  la  paralysiemotrice  et  sensitive. 
La  paralysie  portc,  surtout  au  debut  et  pendant  longtemps,  presque 
exclusivementsur  la  molilite  (Ollivier  d'Angers,Vulpian).  Elles  etablil 
peu  ii  peu,  progressivement,  atteint  toutes  les  portions  du  corps  qui 
tirent  leur  innervation  motrice  de  la  partie  de  la  moelle  sous-jacente 


Fig.  19  et  20.  —  Distribution  radiculaire  des  troubles 
de  la  sensibilite  tactile  clans  un  cas  de  cancer  ver- 
tebral avec  compression  des  racines  eervicales  in- 
ferieures  et  de  la  premiere  dorsale,  chez  une  femme 
de  33  ans,  ayant  subi  trois  ans  auparavant  1' ampu- 
tation d'un  sein  cancereux  (a  gauche).  La  sensibilite 
est  completemcnt  abolie  a  gauche  dans  le  domaine 
de  la  septieme  et  de  la  huitieme  racine  eervicales 
et  de  la  premiere  dorsale  ;  elle  est  seulement 
diminuee  dans  le  domaine  de  la  sixiome,  de  la 
cinquieme  et  de  la  quatrieme  eervicales.  Par^sie 
des  muscles  de  l'avant-bras  et  de  la  main,  surtout 
des  extenseurs.  Atrophie  des  muscles  de  l'eminence 
hypothenar  et  des  interosseux.  Troubles  sympa- 
thiques  du  meme  cote;  retrecissement  de  la  Cente 
palpebrale,  enfoncement  du  globe  oculaire,  myosis  ; 
hyperemie  ncuroparalytique  dela  moitie  gauche  de 
la  face.  Rien  a  noter  dans  le  membre  supcrieur  droit 
ni  dans  les  membres  inferieurs.  (Salpetri6re,  1901.) 
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a  la  lesion,  et  remonle  de  la  peripheric  du  membre  vers  lc  centre; 
exceptionnellement,  clle  s'elablit  brusquement.  Les  membres  inf6- 
rieurs  sont  plus  souvent  paralyses  que  les  membres  superieurs; 
ceux-ci  sont  atteinls  lorsque  la  compression  porte  sur  la  region 
cervicale.  Les  sphincters  vesical  et  anal  peuvent  Ctre  aussi  inte- 
resses  :  de  la  la  retention  d'urine  et  la  constipation,  ou  bien  l'incon- 

tinence  des  urines  et 
des  malieres.  Tantot 
la  paralysie  est  llasque ; 
les  divers  segments  des 
membres  jouissent  Tun 
sur  l'autre  d'une  mo- 
bilite  anormale  et  Tam- 
pitude  de  leurs  mou- 
vements    passifs  est 
augmentee.    Le  plus 
souvent  la  paraplegie 
est  spasmodique ;  lest 
membres  sont  alors  en 
contracture,  rigides  et* 
plus  ou  moins  immo- 
bilises ;    les  mouve  - 
ments    passifs  sont 
impossibles  ou  limites. 
Les    membres  infe- 
rieurs  sont  en  adduc- 
tion, les  genoux  acco- 
les  ;  le  malade  avance 
a  pelits  pas,  sans  de- 
tacher franchementles 
pieds,  dont  la  poinle 
traine  sur  le  sol ;  en 
meme  temps,  un  de- 


Fig.  21  et  22.  —  Distribution  radiculaire  des  troubles 
de  la  sensibilite  douloureuse  et  thermique  chez  la 
malade  de  la  figure  precedente.  Cette  malade 
ressent  en  outre  des  douleurs  extremement  vives, 
a  caractere  lancinant,  clans  le  bras  gauche,  et  la 
pression  du  plexus  brachial  dans  le  creux  sous- 
claviculaire  ainsi  que  dans  le  creux  axillaire  est 
tres  douloureuse. 


hanchement  special  lui 

donne  Faspect  de  la  demarche  d'un  gallinace.  Parfois  les  membres 
sont  completement  immobilises,  le  malade  marche  au  moyen  de 
bequilles  et  le  corps  se  meut  d'un  seul  coup,  comme  un  pendule. 
D'autres  fois,  enfin,  la  station  debout  et  la  marche  sont  impossibles. 

L'etat  des  reflexes  tendineux  dans  les  compressions  de  la  moelle 
est  un  des  points  les  plus  discutes  de  la  symptomatologie.  Les  auteurs, 
classiques  admettent  que,  dans  la  compression  de  la  moelle,  lea 
reflexes  sont  d'abord  diminues  (paralysie  flasque),  puis  au  bout  d'un 
mois,  un  mois  et  demi,  ils  reappai'aissent  pour  s'exagerer  ensuite, 
annongant  Timminence  de  la  contracture.  Avec  la  paralysie  spasmo- 
dique, l'exaltation  des  rellexes  tendineux  persiste ;  elle  est  due  a  la 
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degen6rescence  tics  faisceaux  pyramidaux.  A  la  periode  Lerminale 
les  reflexes  pourraient  disparaitre. 

On  admet  generalemenl,  avec  BasLian  (1890),  que  l'interruption 
complete  de  la  moelle  cervicale  inferieure  ou  dorsale  enlraine  une 
paralysie  absolue  de  la  moLiliLe  et  de  la  sensibilil6.  Cclle  paralysie 
esl  el  reste  llasque  pendant  loute  la  duree  de  la  maladie,  malgre  la 
<Koen6rescence  des  faisceaux  pyramidaux;  les  reflexes  tendinenx 
sont  abolis.  Si  la  lesion  de  la  moelle  est  incomplete,  la  sensibilite 
persiste,  la  paralysie  est  spasmodique  et  les  reflexes  sont  exageres. 
Les  observations  sur  lesquelles  s'appuie  cette  opinion  sont  maintenant 
nombreuses :  parmi  les  premieres  en  date  nous  citerons  celles  de 
Kadner,  de  Wass,  Kahler  et  Pick,  Bastian,  Schwartz,  Tooth, 
Thornburn,  etc.  Bruns  (1893)  a  confirme  cette  these  par  une  obser- 
vation avec  examen  histologique  complet,  qui  prouve  que  la  para- 
plegic flasque  peut  etre  produite  par  une  interruption  complete  de  la 
moelle  cervico-dorsale,  et  cela  malgre  l'integrite  de  la  moelle  et  des 
nerfs  lombaires,  ainsi  que  des  muscles  des  membres  inferieurs. 
Cependant  Kadner  a  publie  un  cas  de  compression  incomplete  de 
Ja  moelle  avec  abolition  des  reflexes,  et  des  observations  semblables 
ont  ete  rapportees  par  Babinski,  Habel,  Lambret,  Minor,  etc. 

La  paraplegie  flasque  avec  abolition  des  reflexes  n'apparlient  done 
pas  exclusivement  a  l'interruption  complete  de  la  moelle,  et  les  cas 
de  compression  simple  de  la  moelle  cervico-dorsale  peuvent  se  pre- 
senter avec  les  memes  symptomes  cliniques  que  les  cas  de  lesion 
transversale  complete  de  la  moelle  (Van  Gehuchten)  (1).  Le  seul 
element  de  diagnostic  entre  les  deux  est  l'etat  de  la  sensibilite. 
Celle-ci  persiste,  a  quelque  degre  que  ce  soit,  s'il  s'agit  d'une  lesion 
incomplete  ;  dans  le  cas  contraire  l'interruption  peut  elre  consideree 
comme  totale,  bien  que  Habel  relate  un  cas  dans  lequel  i'examen 
microscopique  a  montre  qu'il  y  avait  lesion  incomplete,  malgre  une 
anesthesie  totale  (Van  Gehuchten)  (2). 

Van  Gehuchten  a  propose  de  diviser  en  quatre  types  la  paraplegie 
par  compression  m6dullaire  :  1°  la  paraplegie  spasmodique  avec 
exageration  des  reflexes  sans  troubles  de  la  sensibilite;  2°  la  para- 
plegie flasque  avec  abolition  des  reflexes  sans  troubles  sensitifs;  3°  la 

(1)  Van  Gehuchten,  Lemecanismc  des  mouvements  reflexes  (Journal  de  neurol., 
1S97). 

(2)  Dans  ce  cas  dc  Habel,  l'etat  de  la  sensibilite  osseuse  n'a  pas  616  recherche. 
Or  on  ne  peut  parler  d'anesthesie  totale  que  lorsque  cette  sensibilite  a  egalement 
disparu.  L'un  de  nous  a  observe  (Sdmiologie  clu  systeme  nervenx,  tome  V  de  la 
I'ntkologie  gendrale  du  professcur  Bouchard,  p.  963,  fig.  257  et  25S)  un  cas  de  para- 
plegie avec  contracture  empechant  toute  espece  de  mouvement  volontaire,  avec 
anesthesie  totale  pour  tous  les  modes  de  sensibilite  supeificielle  et  profonde,  sauf 
pour  la  sensibilite  osseuse.  Chez  cette  malade,  les  reflexes  tendineux  ctaient  exa- 
geres et,  si  Tetat  dc  la  sensibilite  osseuse  n'avait  pas  ete  recherche,  on  aurait  pu 
voir  clans  ce  cas  unc  exception  a  la  loi  qui  veut  que  toute  paraplegie  avec  anes- 
thesie absolue  soit  une  paraplegic  flasque  avec  abolition  des  reflexes  tendineux. 
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paraplegic  fiasque  avec  abolition  des  redoxes  cl  dissociation  syringo- 
my&ique  de  la  sensibility ;  4°  la  paraplegic  flasquc  avec  abolition 
des  redoxes  et  anesthesie  complete. 

Cette  classification  est  quclque  pcu  schematique  et  incomplete. 
Ainsi  la  paraplogie  spasmodique  pcut  s'accompagner  do  dissociation 
syringomyelique  ou  d'aneslhesie  tres  marquee;  il  suffit  en  ontrc  qu'il 
persisle  un  tres  leger  degr6  de  sensibility  profonde  pour  que  la 
paraplegic  reste  spasmodique. 

Les  troubles  objectifs  de  la  sensibility  peuvent  faire  defaul  pen- 
dant toule  la  dur6e  de  la  maladie,que  la  marche  de  l'affection  ait6te 
tres  rapide  (Abercrombie)  ou  tres  lenle  (Hutchinson,  Lacrouville, 
Cruveilhier,  Gerin-Rose,  Hardy). 

Le  plus  souvent  ils  apparaissent  apres  les  troubles  moteurs ; 
parfois  ils  sont  contcmporains. 

La  sensibility  objective  est  allege  :  au  debut  il  peut  exister  parfois 
un  retard  des  perceptions,  puis  leur  intensity  diminue,  et  a  l'hypoes- 
thysie  succede  progressivement  l'anesthesie  complete,  quand  la 
partie  centrale  de  la  moelle  est  detrude. 

Cette  anesthesie  se  manifeste  pour  tous  les  modes  de  sensibility 
et  aussi  bien  pour  la  sensibility  superficielle  que  pour  la  sensibility 
profonde ;  elle  peut  parfois  apparaitre  d'abord  a  la  peripheric  du 
membre  et  remonter  progressivement  vers  la  racine.  Avec  cette 
anesthesie  objective  (qui,  d'ailleurs,  peutmanquer),  peuvent  coincider 
les  pseudo-nevralgies  do  la  premiere  periode,  constituant  ainsi  le  type 
de  l'anesthysie  douloureuse. 

L'aneslhysie  s'installe  progressivement,  frappant  d'abord  le  tact, 
_puis  la  temperature  ;  la  sensibility  a  la  douleur  persisterait  la  derniere, 
au  moins  dans  le  mal  de  Pott  (Michaud).  Mais  cet  ordre  n'a  i*ien  d'im- 
muable.  Charcot  a  vu  lasensibilile  lliermique  disparaitrela  premiere. 
VanGehuchten(l)  a  releve la  dissociation  syringomyelique  de  la  sensi- 
bility (conservation  du  tact  avec  anesthesie  lliermique  et  douloureuse). 
Son  travail  est  basy  sur  les  observations  de  Bruns,  Van  Gehuchten 
(1897),  Vines  (1898),  Edsall  (1898),  Marinesco  (1898),  Van  Gehuchten 
(1899).  A  ces  observations  nous  ajouteronscelle  deDojerine(2)  (1898). 

Van  Gehuchten  attribue  col  le  dissociation  syringomyelique,  ainsi  du 
reste  que  Brissaud,  a  la  lesion  du  faisceaudeGowers;  mais,  ainsi  que 
nous  Tavons  fait  remarquer,  cette  hypolhese  ne  s'accorde  pas  avec  les 
donnees  de  l'anatomie  pathologique  et  dela  physiologic  (voy.  p.  156 

Des  troubles  trophiques,  le  plus  important  est  l'escarre.  Elle 
sirge  sur  tous  les  points  qui  dans  le  decubitus  sont  sounds  a  la 
pression  :  sacrum,  fesse,  trochanter,  maliyole.  Prycoces  ou  tardives, 
les  escarres  sont  surtout  graves  comme  portes  ouvertes  a  Tinfection. 
Les  articulations  sont  le  siege  d'arlhrites,  d'hydarthrose.  L'atrophie 

(1)  Van  Gehuchten,  Sent,  mddicale,  1S99. 

(2)  Dejerine,  Progres  medical,  189S,  t.  I. 
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nuisculaire,  assez  frequentc,  releve  clc  la  nevrite  periphirique  on  de 
la  poliomyelite  anlth'ieure.  Les  troubles  vaso-moleurs  sonl  communs  : 
paleur  et  refroidissement,  ou  rougeur  el  elevation  de  temp6rature, 
eedemes.  Les  troubles  anaux  et  visce>aux  sont  frequenls. 

La  compression  de  la  moclle  se  Lraduit  cliniquement  par  des 
formes  dillerentes  suivant  le  siege  de  la  16sion. 

Compression  de  la  moelle  cervicale  superieure.  —  Sous  ce  nom, 
on  comprend  la  compression  des  quatre  premieres  paires  cervicales. 
La  lesion  siege  tres  haut,  au  niveau  des  trois  premieres  vertebres 
cervicales,  enlre  lc  bulbc  et  le  renflement  cervical. 

Les  pseudo-nevralgies  affectent  la  nuque,  le  cou  et  l'epaule,  res- 
pectant  la  face  innerv6e  par  le  trijumeau;  sur  ces  lerriloires,  la 
sensibili(6  diminue  sous  tous  ses  modes  et  va  meme  jusqu'a  dispa- 
raitre;  le  phrenique  est  douloureux  sur  tout  son  trajet.  Si  la  paralysic 
predomine  d'un  cote,  on  voit  apparaitre  un  torticolis  douloureux,  des 
tics  du  cou ;  la  lesion  bilaterale  de  la  moelle  entraine  la  paralysie  de 
la  rotation,  de  la  flexion  et  de  I'exlension  de  la  tSte ;  les  muscles  du 
cou  sont  plus  ou  moins  atrophies. 

La  paraplegie  atteint  les  quatre  membres  ;  dans  bon  nombre  de 
cas,  elle  est  plus  intense  aux  membres  superieurs  qu'aux  membres 
inferieurs  :  on  a  explique  le  fait  par  la  situation  plus  excenlrique 
dans  le  cordon  lateral  de  la  moelle  des  fibres  pyramidales  qui  se 
rendent  aux  membres  superieurs.  Les  membres  superieurs  sont  con- 
tractures, les  bras  rapproches  du  tronc,  les  avant-bras  en  demi-flexion 
sur  les  bras,  les  doigts  fortement  flechis  dans  la  paume  de  la  main, 
la  main  flechie  sur  l'avant-bras.  La  contracture  est,  dans  certains  cas, 
tellement  developpee  qu'il  est  impossible  de  la  corriger  et  d'ouvrir 
les  doigts  du  malade.  La  contracture  idio-musculaire  est  exalfee,  la 
percussion  du  tendon  olecranien  ou  des  tendons  des  radiaux  determine 
un  mouvement  brusque  du  membre  superieur,  mais  d'autant  moins 
ample  que  la  contracture  est  plus  forte.  Chez  d'autres  malades,  la 
contracture  est  a  peine  appreciable  et  seules  l'exageration  des  reflexes 
tendineux,  une  diminution  de  force  musculaire,  la  trepidation 
epilepto'idc  de  la  main  permettent  de  faire  le  diagnostic.  II  existe 
quelques  modifications  de  la  sensibilite  sur  les  membres  et  sur  le 
tronc.  L'6tat  des  membres  inferieurs  n'estpas  sensiblement  different 
<le  celuiqui  sera  decrita  propos  de  la  paraplegie  dorsale.  Les  troubles 
sphincteriens  sont  inconstanls. 

Deux  caracteres  sont  propres  a  la  compression  de  cefte  region  de 
la  moelle  :  le  ralenlissement  du  pouls  et  la  paralysie  du  phr6nique. 
Charcot  insistait  sur  le  pouls  lent  permanent  avec  attaques  synco- 
pales  cf  epilepfil'ormcs.  Bien  que  Ton  puisse  voir  des  convulsions 
•'pilepliformes  generalisees  dans  la  compression  de  loutc  region  de 
la  moelle  (Michaud),  ces  accidents  sont  cepenclant  d'autant  plus 
frequenls  qu'on  se  rapproche  davantagc  de  la  premiere  racine  ccrvi- 
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cale  (Brown-Sequard).  Lcs  alterations  du  pbrenique  se  Iraduisenl 
par  du  hoquet,  des  vomissemenls;  la  paralysie  du  diaphragrne  est 
sp6ciale  a  cette  region.  Enfin,  Vulpiana  insists  sur  les  troubles  de  la 
circulation  de  la  lace,  des  yeux  et  mCme  de  tout  le  corps. 

Compression  de  la  moelle  cervicale  inferieure.  —  Lorsque  le 
renflement  cervical  (cinqui6me,  sixieme,  septieme,  huitieme  racines 
cervicalcs  ct  premi6rc  dorsale)  est  comprime,  les  symptdmes  para- 
lytiques  apparaissent  quelqucfois  tout  d'abord  aux  membres  sup6- 
rieurs;  ils  peuvent  meme  sy  localiser,  lorsque  la  lesion  reste  super- 
ficielle  (pacliym6ningite  cervicale),  mais  le  fait  est  fort  rare. 

Lespseudo-nevralgies  affectent  les  nerfs  des  bras,  suivant  le  trajct 
de  ces  nerfs  ou  plutdt  suivant  le  trajel  des  racines  rachidiennes. 

Les  paralysies  motrices  des  membres  et  du  cou  affectent  le  m6me 
type  que  dans  la  forme  pr^cedente;  elles  sont  parfois  assez  bizarres 
dans  leur  evolution,  frappant  un  bras,  puis  une  jambe  d'un  cot6;  puis 
le  bras  et  parfois  la  jambe  de  Fautre  cote.  Progressivement  la  para- 
lysie  envahit  les  quatre  membres.  Lorsque  la  compression  a  del  mil 
le  nevraxe,  la  paraplegie  spasmodique  devient  parapl6gie  flasque  :  il 
y  a  anesthesie  totale,  abolition  des  reflexes,  troubles  spliinetOiens. 
La  paralysie  des  membres  superieurs  se  complique  toujours  d'un 
certain  degre  d'atropbie,  soit  par  la  destruction  parlielle  des  groupes 
cellulaires  qui  forment  les  origines  du  plexus  brachial,  soit  par  com- 
pression et  atrophie  des  racines  anterieures. 

Lorsque  la  compression  s'exerce  au  niveau  des  cinquieme,  sixieme 
et  septieme  racines  cervicales,  l'atrophie  musculaire  occupe  les  mus- 
cles de  la  racine  du  membre  :  delloi'de,  biceps,  brachial  anterieur, 
long  supinateur,  sus-  et  sous-epineux,  et  le  faisceau  claviculaire  du 
grand  pectoral.  C'est  le  type  de  la  paralysic  radiculaire  superieure  du 
plexus  brachial,  ou  type  Duchenne-Erb. 

Lorsque  la  lesion  inleresse  la  moelle  au  niveau  de  la  huitieme  racine 
cervicale  et  de  la  premiere  dorsale,  l'aspect  clinique  se  rapproche  de 
celui  de  la  paralysic  radiculaire  inferieure,  type  Klumpke  :  respectanl 
le  moignon  de  l'epaule,  elle  se  localise  sur  les  muscles  des  eminences 
■thenar  et  hypollnmar,  les  interosseux,  les  flechisseurs  de  la  main. 

La  paralysie  du  centre  ciliospinal  ou  de  ses  fibres  centrifuges  qui 
suivent  la  premiere  racine  dorsale  se  traduit  par  du  myosis,  le 
r6tr6cissement  de  la  fenle  palpebrale  et  la  retraction  du  globe  ocu- 
laire.  Dans  plusieurs  cas  de  compression,  cette  forme  clinique  a  et6 
observed  :  1°  l'observation  d'Oppenheim  (1)  :  a  la  paralysie  brachiale 
inferieure  (mains  et  avant-bras)  s'associent  des  symptdmes  oculo- 
pupillaires  (myosis,  retrecissement  de  la  fente  palpebrale)  dus  a  un 
sarcome  de  la  colonne  vertebrale ;  2°  celle  de  Cousot  (2) :  carie  verte^ 

(1)  Oppenheim,  Berliner  klin.  Woch.,  1895. 

(2)  Cousot,  communiquce  par  Nuel  a  l'Academie  de  mcdecine  dc  Bruxcllcs  (Sem. 
med.,  1896,  p.  507j. 
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brale  chcz  une  enfant,  comprimant  le  premier  segment  dorsal,  entral- 
nant  lc  myosis,  la  retraction  du  globe  oculaire,  lc  r6trecissement  de 
la  fcnle  palpebralc  et  la  paralysie  des  vaso-moteurs  de  la  face  du 
meme  cdte.  II  en  est  de  m6me  chez  la  malade  des  figures  19  et  20. 

Heubner  (1)  a  public  trois  observations  semblables  :  dans  le  pre- 
mier cas  il  s'agissait  d'un  osteo-sarcome;  dans  le  second,  d'un  mal  de 
Pott;  dans  le  troisieme,  d'une  tumeur.  Bruns  (2)  a  observe  un  cas 
analogue  oil  la  compression  elait  due  a  un  cancer  secondaire. 

Enfin,  la  paralysie  affecle  toutes  les  racines  du  plexus  cervical  : 
e'est  la  paralysie  radiculaire  tolale.  En  debors  des  cas  de  pachy- 
meningite,  ces  faits  sont  exceptionnels. 

La  sensibilite  est  souvent  intacte,  quand  la  compression  agit 
surtout  sur  la  partie  ant6rieure  de  la  moelle.  Affecte-t-elle  les  parties 
posterieures,  les  troubles  de  la  sensibility  apparaissent ;  l'anesthesie 
occupe  les  membres  inf^rieurs,  le  tronc  et  les  membres  superieurs. 
Elle  varie  un  peu  comme  topographie  et  comme  intensite,  suivant 
que  la  compression  agit  sur  la  moelle  seule  ou  simultanement  sur 
les  racines,  mais  in6galement.  Ouand  la  lesion  est  situee  a  la  partie 
superieure  du  renflement  cervical,  l'anesthesie  se  limite  en  haut  par 
une  bande  correspondant  a  la  base  du  cou ;  si  la  lesion  estplacee  plus 
bas,  la  limite  superieure  de  l'anesthesie  descend  sur  le  membre  supe- 
rieur,  mais  elle  est  toujours  figuree  par  des  lignes  longitudinales 
paralleles  au  grand  axe  du  membre  et  correspondant  aux  zones  de 
distribution  radiculaire  (v°y-  fig-  19  a  22). 

Compression  de  la  moelle  dorsale.  —  Les  douleurs  occupent  le 
tronc  et  se  manifestent  sous  forme  de  ceinture,  d'etau  douloureux. 
D'apres  la  limite  superieure  de  l'anesthesie,  on  reussit  a  preciser 
assez  exactement  le  niveau  de  la  compression. 

La  paralysie  frappe  les  membres  inferieurs  et  les  muscles  du  tronc 
sous-jacents  a  la  lesion  ;  les  reflexes  patellaires  et  achilleens  sont 
exageres,  on  observe  la  trepidation  epilepto'ide  du  pied  et  de  la  rotule, 
il  y  a  de  la  retention  d'urine  ou  de  l'incontinence,  les  membres  sont 
contractures  et  le  signe  de  Babinski  existe.  L'anesthesie  est  incom- 
plete et  quelquefois  dissociee. 

Lorsque  l'interruption  de  la  moelle  est  totale,  on  observe  au  con- 
traire  le  tableau  de  la  paralysie  flasque  avec  abolition  des  reflexes  et 
de  la  sensibility.  Les  troubles  des  sphincters  sont  d'autant  plus  intenses 
que  la  compression  se  rapproche  davantage  du  renflement  lombaire. 

Dans  beaucoup  de  cas  les  reflexes  tendineux  des  membres  supe- 
rieurs sont  exageres  (Dejerine  et  Egger,  Crocq).  Dans  certains  cas  la 
contracture  peut  Ctre  variable  d'un  moment  a  l'autre  :  quelques 
malades  sont  contractures  en  extension  pendant  la  nuit,  en  flexion 
pendant  la  journee. 

(1)  Heubner,  Charite"  Annalen,  1895. 

(2)  Bruns,  Arch,  fiir  Psychiatrie,  XXXI,  1898. 
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Compression  de  la  moelle  dorso-lombaire  renflement  lombaire). 

—  Lorsque  la  compression  siege  au  niveau  du  renflcmenl  lombaire, 
les  irradiations  douloureuses  se  font  senlir  aux  reins,  a  l'abdomen, 
le  long  des  ncrfs  lombaires,  el  surLouL  sous  forme  de  nevralgie 
scialique  ou  crurale,  uni-  ou  bilalerale.  (les  troubles  douloureux 
(lisparaisscnl  apres  la  periode  de  debut. 

La  paralysic  pcut  rester  flasquc  h  toutes  les  periodes  de  la  maladie, 
si  rinterruplion  est  complete  ou  si  les  centres  reflexes  (deuxieme  & 
quatrieme  segments  lombaires)  sont  d6truils ;  sinon,  les  reflexes  sont 
exageres  et  la  contracture  apparait.  Le  reflexe  cremasl6rien  (premier 
segment  lombaire)  est  aussi  aboli;  mais  le  reflexe  du  tendon  d'Aebille 
(cinquieme  segment  lombaire  et  premier  segment  sacre),  dont  le  centre 
est  plus  bas,  est  conserve  et,  d'apres  Grasset,  pourrait  meme  etre 
exagere. 

Les  troubles  sphincteritis,  anal  et  vesical,  varienl  suivant  les  cas. 
Quand  les  centres  correspondants  sont  detruils,  il  y  a  de  l'incontinence 
d'urine  vraie;  au  cas  contraire,  on  observe  d'abord  la  retention,  puis 
rincontinence  par  regorgement.  Ces  troubles  urinaires  sont  particu- 
lierement  graves  par  suite  du  danger  constant  des  infections  urinaires 
ascendantes. 

Lorsque  la  compression  est  legere,  l'atrophie  musculaireest  a  peine 
prononcee:  la  paralysie  predomine  sur  l'atrophie;  on  note  seulemenlde 
l  amaigrissemcnt.  Lorsquela  compression  est  plus  profonde, les  centres 
Iropbiques  des  muscles  ou  les  racines  peuvent  etre  partiellement  ou 
compleiement  d6truits :  l'atrophie  se  combine  alors  avec  la  paralysie. 
Iln'yad'ailleursnicedeme,ni  maux  perforants,si  ce  n'est  a  une  periode 
avancec.  Les  escarres  ne  se  produisent  quaux  points  de  pression. 

A  la  periode  d'etat,  a  la  paralysie  s'ajoule  une  anesthesie  dont  la 
limite  superieure  varie,  comme  pour  les  autres  regions  de  la  moelle, 
avec  le  niveau  de  la  compression  :  elle  est  par  consequent  un  element 
precieux  de  diagnostic  du  siege  de  la  lesion.  II  faut  se  rappeler  aussi 
que  dans  le  cas  de  compression  de  la  moelle  lombaire  —  et  la  meme 
reflexion  s'applique  a  la  moelle  sacree  —  la  limite  superieure  de  l'anes- 
lliesie  ne  correspond  pas  necessairement  au  niveau  de  la  region  medul- 
laire  comprimee,  car,  par  suite  de  la  direction  tres  oblique  en  bas  des 
racines  a  ce  niveau,  la  compression  atteint  des  racines  qui  tirent  leur 
origine  d'une  region  beaucoup  plus  eleveede  la  moelle  epiniere.  C'est 
la  une  particularit6  qui  ne  s'observe  pas  dans  les  compressions  de  In 
moelle  ccrvicale  ;  ici,  en  effet,  la  direction  des  racines  se  rapproche 
beaucoup  plus  de  l'horizontale.  (Voy.  fig.       p.  505.) 

Compression  de  la  moelle  sacree  (cinquieme  lombaire,  premiere 
et  deuxieme  sacrees).  —  Les  douleurs  siegent  surtout  dans  le 
domaine  du  sciatique. 

L'anesth6sie  occupe  la  partie  cxlernc  et  postcrieure  de  la  cuisse, 
de  la  jambe  et  du  pied,  les  fesses  et  la  region  sacree;  elle  s'arrele  k 
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la  limile  inferieure  de  la  zonede  dislribulion  culanecdela  qualrieme 
racine  lombaire  (voy.  fig.  17  el  18,  p.  516  el  517). 

La  paralysie  frappe  les  muscles  de  la  region  poslerieure  de  la 
cuisse  (biceps,  demi-membraneux,  demi-lendineux),  les  muscles 
fessiers,  les  muscles  de  la  jambe  el  du  pied. 

Les  deformations  varient  suivant  la  pr6dominancc  de  la  paralysie 
et  de  l'atrophie  sur  tel  ou  tel  groupe  musculaire.  La  paralysie  peut 
exisler  seule  pendant  un  certain  temps,  mais  lorsque  les  racines 
jinlt'  neures  sont  degenerees  ou  que  les  cellules  descornes  anlerieures 
s'atrophient,  l'atropbie  musculaire  apparait.  Celle-ci  peut  dire  plus 
marquee  d'un  cote"  que  de  l'autre. 

Lorsque  le  groupe  anlero-exlerne  de  la  jambe  est  plus  pris  que  les 
autres  groupes  musculaires,  et  c'est  la  le  cas  le  plus  ordinaire,  le 
pied  est  pendant,  equin,  la  pointe  tournee  vers  le  sol:  celle-ci  est 
tournee  en  bas  et  en  dedans  (varus-equin),  si  le  jambier  anterieur  est 
moins  atrophie  que  les  aulres  muscles;  si  c'est  au  contraire  le  long 
peronier  lateral  qui  est  le  plus  dpargne,  la  pointe  est  tournee  en 
dehors  (valgus) ;  lorsque  ce  muscle  est  atrophie,  le  pied  s'aplatil 
(pied  plat).  L'abduction  et  la  rotation  de  la  cuisse  sont  difficiles 
ou  meme  impossibles  (paralysie  des  muscles  fessiers),  le  malade 
eprouve  de  la  gene  pour  monter  les  escaliers,  pour  porter  un 
fardeau.  La  deformation  du  pied  (pied  equin)  oblige  le  malade  a 
stepper.  La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  (demi-membraneux, 
demi-tendineux,  biceps)  est  plus  ou  moins  abolie,  etc. 

Les  reflexes  anal  et  vesical  sont  alteres.  Le  plus  souvent  il  y  a  re- 
tention d'urine  el  des  matieres  fecales ;  mais  la  miction  est  parfois 
iraperieuse,  et  le  malade  ne  peut  register  au  besoin.  La  constipation 
estopiniatre.  Lesfonctions  genilales  sontou  exagerees  (priapisme)  ou 
abolies  (impuissance).  Souvent  rimpuissance  succede  au  priapisme. 

Le  reflexe  cutane  plantaire  est  aboli,  ainsi  que  le  reflexe  du  tenseur 
du  fascia  lata  (Brissaud).  Le  reflexe  du  tendon  d'Achille  (premidre 
sacree)  disparait.  Le  reflexe  patellaire  est  conserve  ou  meme  exagere. 

Compression  du  cone  medullaire  (troisieme,  quatrieme  et  cin- 
quieme  segments  sacres).  —  Celte  elude  des  lesions  du  cdne 
medullaire  a  surtout  ete  faite  dans  ces  dernieres  annees.  Les  obser- 
vations suivies  d'autopsie  en  sont  encore  peu  nombreuses,  et,  parmi 
elles,  il  en  est  quelques-unes  qui  concernent  des  lesions  propremenl 
dites  du  cdne  medullaire  n'ayant  rien  a  voir  avec  la  compression. 

Les  anatomistes  limitent  le  cdne  sacre"  entre  la  dernierc  paire 
sacree  et  la  premiere  coccygienne.  Pour  eux,  le  cdne  medullaire  ne 
comprendrait  que  la  partie  coccygienne  de  la  moelle.  Muller  (1)  fait 
remonter  sa  limile  sup6rieure  beaucoup  plus  haut,  el  ajoule  a  la 
region  coccygienne  les  trois  dernieres  paires  sacrees  (troisieme, 

(1)  Muller,  Deut.  Zeilschr.  fiir  Nervenkrank.,  XIV. 
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qualrieme  et  cinquieme),  sc  basanL  sur  la  straclure  histologique  de 
la  region,  el  surloul  sur  l'absence  des  faisceaux  pyramidaux  (1 ). 
S'appuyant  surloul  sur  la  clinique,  Raymond  (-2)  fail  descendre  la 
limilc  superieure  au-dessous  de  la  troisieme  sacree,  et  comprend 
sous  lc  nom  de  c6ne  medullaire  les  deux  dcrnieres  paires  sacrees 
et  la  region  coccygienne.  Gette  limitation  est  accepted  par  la  plupart 
des  cliniciens. 

La  symptomatologie  de  celte  forme  clinique  est  des  plus  simples. 
Le  cone  medullaire  innerve  la  partie  la  plus  inferieure  du  tronc, 
e'est-a-dire  les  fesses,  le  sacrum  et  le  coccyx,  le  perinee,  la  partie 
terminate  du  rectum  et  les  muscles  du  perinee. 

Si  la  moelle  est  comprimce  au  niveau  de  la  troisieme  racine  sacree, 
Tanesthesie  occupe  les  fesses,  le  sacrum,  le  coccyx,  le  perinee,  le 
scrotum  et  la  verge  chez  l'homme,  la  region  des  grandes  levres  chez 
la  femme.  Elle  descend  le  long  de  la  partie  mediane  de  la  face  pos- 
terieure  des  cuisses  sous  forme  d'un  triangle  tres  allonge,  dont  la 
base  est  au  pli  fessier,  continu  avec  l'anesthesie  des  fesses,  et  dont  la 
pointe  s'eteint  au  voisinage  du  creux  poplile  (anesthesie  en  selle). 

Cette  anesthesie  porte  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilite ;  par- 
fois,  il  y  a  dissociation,  et  la  thermo-aneslhesie  coexiste  avec  la 
conservation  de  la  sensibilite  tactile.  Le  plus  souvent,  il  n'existe  pas 
de  douleurs  spontanees. 

La  motilite  des  membres  inferieurs  est  parfaite.  Tous  les  mouve- 
ments  sont  possibles,  sans  ataxie  et  avec  une  force  normale.  II  n'y  a 
pas  trace  d'alrophie  musculaire.  Ce pendant  les  fesses  sont  souvent 
aplaUes  et  molles. 

Les  reflexes  roluliens  sont  le  plus  souvent  normaux,  parfois  un 
peu  exageres.  Le  reflexe  du  tendon  d'Achille  est  normal ;  il  n'existe 
pas  de  trepidation  epilepto'ide  du  pied.  Le  reflexe  bulbo-caverneux 
ou  reflexe  d'Onanoff  serait  aboli  (Blumenau). 

La  constipation  est  opiniatre.  La  retention  d'urine  est  tres 
accentuee,  avec  miction  imperieuse;  parfois,  il  y  a  incontinence 
des  urines  et  des  matieres  par  paralysie  des  sphincters.  Des  le  debut 
des  accidents,  on  est  oblige  de  sonder  le  malade;  la  sonde  entre 
librement  dans  la  vessie,  mais  son  contact  n'est  pas  pergu  par  le 
sujet.  Le  passage  des  matieres  fecales  ne  provoque  de  merae 
aucune  sensation,  et  il  peut  arriver  au  malade  deles  laisser  echapper 
sans  en  avoir  conscience. 

Les  erections  sont  supprimees.  Parfois,  le  malade  a  des  ejacula- 
tions involontaires,  mais  ellesne  sont  pas  per^ues. 

La  compression  du  cdne  medullaire  ne  donne  pas  lieu  d  ordinaire 

(1)  Ce  dernier  argument  ne  doit  pas  etrc  pris  en  consideration,  car  les  fibres  du 
faisceau  pyramidal  croisc  descendent  jusqu'a  l'extieniite  superieure  du  filum 
terminalc  (Dejerine  et  Thomas). 

(2)  Raymond,  Clin.,  T.  I. 


COMPRESSION  DE  LA  MOELLE.  —  SYMPTOMATOLOGY.  529 


A  des  symptdmcs  aussi  purs  et  aussi  localises  que  les  lesions  pro- 
prement  dites  du  cdne  medullaire  (intra-spinales).  En  eltet,  il  est 
tout  a  fait  exceptionnel  que,  outre  le  cOne  medullaire,  les  racines 
lombaires  (deuxieme,  troisieme,  quatrieme  et  cinquieme)  et  les 
racines  sacrees  qui  sortent  du  canal  rachidien  au-dessous  du  cdne 
medullaire  ne  soient  pas  englobees  dans  la  compression.  Par  con- 
sequent les  symptdmes  sont  d'ordinaire  ceux  de  la  compression  de 
la  queue  de  cheval. 

Compression  de  la  queue  de  cheval.  —  A  proprement  parler,  la 
compression  de  la  queue  de  cheval  n'appartient  pas  aux  affections 
de  la  moelle  et  devrait  etre  rapprochee  de  la  nevrite  peripherique, 
el  en  particulier  des  paralysies  radiculaires  des  plexus  lombaire  et 
sacre,  dont  elle  peut  presenter  les  principaux  caracteres.  Cependanl, 
comme  elle  reconnait  les  mSmes  causes  g6nerales  que  la  compression 
de  la  moelle,  comme  sa  symptomatologie  se  confond  souvent  avec 
celle  de  la  compression  du  cdne  medullaire,  elle  sera  decrite  ici. 

Sous  le  nom  de  queue  de  cheval,  on  comprend  l'ensemble  des 
racines  sacrees  et  coccygiennes  et  des  trois  dernieres  racines  lom- 
baires. En  effet,  la  deuxieme  lombaire  sort  du  canal  rachidien  au 
niveau  du  cone  terminal,  et  toute  compression  siegeant  au-dessous 
de  ce  niveau  la  respecte  (voy.  fig.  16,  p.  505). 

II  est  parfois  presque  impossible  de  dire  si  la  lesion  interesse 
les  racines  medullaires  ou  le  segment  de  moelle  qui  leur  donne 
naissance  (Bechterew).  La  preuve  en  est  dans  le  fait  de  Erb  qui 
diagnostique  chez  un  malade  une  lesion  de  la  queue  de  cheval,  alors 
que  Schultze  (1),  a  l'autopsie  pratiqu6e  sept  ans  apres,  trouve  une 
lesion  de  la  moelle  lombaire.  Temoin  encore  le  fait  de  Bechterew  (2) 
ou  le  malade  presente  pendant  la  vie  tous  les  symptOmes  d'une 
affection  de  la  queue  de  cheval,  alors  que  l'autopsie  revele  une  lesion 
du  cone  medullaire.  Cependant  ce  diagnostic  est  souvent  possible. 

La  paraplegie  est  flasque  des  le  debut  et  reste  flasque  pendant 
toute  la  duree  dela  maladie.  Les  mouvements  actifs  sont  tres  limites 
et  douloureux;  le  pied  est  en  equinisme  force,  tombant,  ballant,  sans 
contracture. 

L'atrophie  musculaire  est  precoce,  rapide  et  tres  accentuee.  Elle 
I Vappe  presque  tous  les  muscles  du  membre  inferieur,  et  dans  ceux 
du  groupe  antero-externe  de  la  jambe  elle  se  manifeste  par  un 
meplat ;  les  muscles  de  la  face  anterieure  de  la  cuisse,  innerv6s  en 
partie  par  la  deuxieme  racine  lombaire,  sont  cependant  relativement 
epargn6s.  Les  masses  musculaires  du  mollet,  des  cuisses,  de  la 
fesse  sont  atrophi6cs,  molles,  de  consistance  pateuse.  Le  malade  est 
paralys6  proportionnellement  a  son  atrophic 

Les  muscles  sont  quelquefois  agites  de  secousses  et  de  tremble- 

(1)  Schui.tze,  Arch,  filr  Psychialrie,  T.  XIV. 

(2)  Betchbrew,  Deutsche  Zeilschr.  fur  Nervenheilkunde,  T.  XV. 
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ments  fibrillaires  el  sont  envahis  a  la  longue  par  les  retractions 
fibro-tendineuses.  Cesont  ces  retractions  auxquelles  se  joint  celle  de 
l'aponevrose  plantaire,  qui  plus  lard  fixenl  le  pied  el  les  orleils  dans 
leur  position  vicieuse. 

La  force  musculaire  est  tres  diminu6e;  la  resistance  aux  mou Ye- 
menis passil's  est  presque  nulle. 

Le  reflexe  du  tendon  d'Achille  csl  toujours  aboli  ;  le  reflexe  patel- 
lairel'est  egalementsila  lesion  porlc  sur  la  troisieme  racine  lombaire. 
11  est  par  conlre  conserve  si  lal6sion  siege  plusbas.  Le  reflexe  culane 
plantaire,  le  reflexe  cremasterien  disparaisscnt  progressivcinont. 

Au  debut  de  la  maladie,  lorsque  la  marche  est  encore  possible,  on 
observe  un  steppage  tres  manifeste.  A  mesure  que  la  paralysie  et 
l'atrophie  augmentent,  la  marche  devient  impossible  et  le  maladc  est 
confine  au  lit. 

La  sensibilite  subjective  est  tres  alteree.  Le  malade  accuse  des 
douleurs  tres  intenses  dans  les  membres  inferieurs.  Ces  douleurs 
sont  conslantes  et  ne  laissent  au  malade  aucun  repit  ni  le  jour  ni 
la  nuit;  elles  sont  entrecoupees  de  paroxysmes  extraordinairement 
violents,  sous  forme  de  lancees  douloureuses,  verilables  douleurs  ful- 
gurantes,  de  sensations  de  torsion,  de  broiement  des  membres.  Elles 
siegent  d'ordinaire  a  la  region  sacro-lombaire  et  s'irradient  vers  les 
membres  inferieurs,  en  suivant  de  preference  le  trajet  du  sciatique. 
La  pression  de  la  region  sacree  est  souvent  douloureuse  ;  par  contre, 
la  pression  des  nerfs  des  membres  inferieurs  ne  Test  pas. 

La  recherche  de  la  sensibilite  objective  demontre  une  diminution 
de  tous  les  modes  de  sensibilite,  el  cette  hypoesthesie  evolue  vers 
l'anesthesie  complete.  Les  douleurs  persistant,  on  a  alors  le  tableau 
clinique  parfait  de  l'anesthesie  douloureuse. 

La  limite  superieure  de  l'anesthesie  repond  a  la  limite  inferieurede 
l'innervation  de  la  deuxieme  lombaire.  On  peut  par  consequent 
observer  une  anesthesie  complete  et  totale  de  tout  le  tegument  cutane 
•  les  membres  inferieurs,  limitee  sur  les  fesses  en  arriere  par  une  ligne 
courbe  a  convexite  superieure  et  passant  en  avant  par  la  reunion  du 
tiers  superieur  avec  les  deux  tiers  inferieurs  des  cuisses.  Le  perinea, 
l'anus,  les  organes  genilo-urinaires  sont  egalement  anesth6sies.  A  la 
limite  superieure  de  l'anesthesie,  il  existe  assez  souvent  une  zone 
d'hyperesthesie. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  tres  frequents;  la  peau  est  froide, 
parfois  legerement  cyanotique.  Les  tissus  sont  souvent  distendus  par 
mi  oedemc  dur,  chronique,  prenant  et  gardant  mal  l'empreinte  du 
doigt.  Cet  ccdeine  peut  masquer  plus  ou  moins  l'atrophie  musculaire 
qui  est  toujours  Ires  prononcee. 

Les  reactions  eleclriques  des  muscles  et  des  nerfs  sont  allerees,  et 
desle  debut  de  l'affeclion  la  reaction  de  degen6rescenceesl  manifeste. 

Les  sphincters  sont  troubles  dans  leur  fonctionnemeht.  L'incooj 
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fcinence  durine  s'etablit  avec  ou  sans  retention  :  le  malade  baigne 
constamment  clans  ses  urines,  d'oii  les  dangers  d'cscarrificalion  et 
d'infection  cutanee  et  urinaire.  La  constipation  est  de  regie,  parfois 
il  y  a  incontinence  des  feces. 

Aux  points  de  pression,  fesses,  talons,  trochanters,  les  escarrcs 
apparaissent,  facilities  dans  leur  production  par  la  raac6ration  de  la 
pean  dans  Purine  qui  la  baigne  constamment. 

La  symptomatologie  des  compressions  de  la  queue  de  cheval  est 
differenie  suivant  l'etendue  de  la  compression,  suivant  le  nombre  et 
le  siege  des  racines  interessees;  d'oii  les  topographies  variables 
de  l'anesthesie  douloureuse,  de  l'amyotrophie  et  de  la  paralysie. 
(Voy.  fig.  16,  17  et  18.) 

La  lesion  est  le  plus  souvent  bilaterale  :  les  deux  cdtes  peuvent 
(Hie  alors  egalement  atteints,  ou  bien  il  y  a  predominance  sur  un 
cote.  Parfois  meme  la  lesion  est  franchement  unilaterale  (Katsarasr 
Raymond). 

La  distinction  de  la  compression  de  la  partie  superieure  de  la 
queue  de  cheval  d'avec  la  compression  du  cone  medullaire  propre- 
ment  dit  est  d'autant  plus  difficile  a  faire  que,  dans  ce  dernier  cas, 
les  racines  de  la  queue  de  cheval  participent  en  general  a  la  com- 
pression. Ouant  au  diagnostic  des  lesions  primitives  du  cone  medul- 
laire, et  dans  l'especeil  s'agit  en  general  d'hematomyelie,  il  est  facile 
a  etablir.  Ici  en  effet,  comme  dans  toutes  les  lesions  en  foyer  de  la 
moelle  epiniere,  les  douleurs  si  intenses,  dues  a  la  compression  des 
racines,  font  defaut;  l'anesthesie  se  presente  souvent  sous  forme 
de  dissociation  syringomyelique,  il  n'y  a  pas  de  paralysie  des 
membres  inferieurs  et  la  lopographie  de  l'anesthesie  est  limitee  au 
domaine  des  deux  dernieres  paires  sacrees  et  du  nerf  coccygien. 

Hemi-compression  de  la  moelle  (syndrome  de  Brown-Sequard).  — 
Ouand  la  compression  n'agit  que  sur  une  moitie  de  la  moelle,  le 
syndrome  de  Brown-Sequard  est  realise  (voy.  plus  haut,  p.  482).  II 
n'y  a  pas  lieu  d'y  insister  a  nouveau  ici. 

Section  complete  de  la  moelle.  —  La  compression  de  la  moelle 
arrive  rarement  a  la  section  complete  de  l'organe.  Celle-ci  ne  se  pro- 
duit  guere  que  dans  les  cas  de  compression  brusque  par  fracture  ou 
luxation.  Lorsque  l'interruption  de  la  moelle  est  complete,  la  para- 
plegie  spasmodique  devient  paraplegie  llasque,  l'anesthesie  est  totale. 

DUREE.  —  PRONOSTIC.  —  TERMINAISON.  —  La  duree  et  le  pro- 
noslic  de  la  compression  medullaire  varient  essentiellement  avec  la 
nature  de  l'agent  causal. 

La  mort  arrive  par  des  proced6s  multiples. 

Kile  peut  lenir  a  la  maladie  ellc-meme  et  le  malade  meurt  dans  la 
cachexie,  ou  il  succombe  a  une  localisation  nouvclle  de  l'agent  mor- 
bide  (tuberculose  viscerale  consecutive  a  un  mal  de  Pott). 
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Phis  souvcnl,  la  mort  rcl6ve  des  symplomes  memes  ct  des  compli- 
calions  :  l'mfection  urinaire  ascendanle  est  un  danger  loujours  a 
redouter.  Les  escarres  de  decubitus  causenl  Le  |>lns  grand  nomlm; 
des  dec6s. 

Enfin  la  morl  peut  elre  due  a  une  affection  inlercurrente  :  pneu- 
monic, tuberculose  pulmonaire. 

Cependant  la  morl  n'est  pas  falale,  et  dans  certains  cas  et  de  par 
la  nature  de  la  maladie  (mal  de  Pott,  tumcur  benigne),  l'affection  est 
curable  avec  ou  sans  reliquats. 

DIAGNOSTIC.  —  Diagnostic  de  la  compression.  —  A.  Au 

debut  de  la  compression  lente,  lc  diagnostic  est  souvent  tres  difficile 
et  le  clinicien,  induit  en  erreur  par  les  douleurs,  prend  les  pseudo- 
nevralgies  pour  des  nevralgies  sans  gravite,  et  diagnostique  un 
lumbago,  une  sciatique,  une  nevralgie  intercostale,  une  nevralgie 
cervico-brachiale.  La  bilateralite  des  douleurs  devra  toujours  attirer 
l'attention  du  c&te  de  la  moelle  epiniere  :  Texamen  du  rachis 
rev61era  parfois  une  deformation  ou  une  douleur  localisee,  et  un 
examen  attentif  du  malade  permettra  le  plus  souvent  de  faire  le 
diagnostic. 

On  devra  au  prealable  eliminer  toute  cause  de  compression  du  nerl 
dans  son  trajet  hors  du  trou  de  conjugaison  :  tumeur,  anevrysme, 
affection  du  bassin,  etc. 

B.  A  la  p^riode  de  paralysie,  le  diagnostic  ne  peut  guere  prfiter  a 
confusion  que  pendant  laperiode  de  paralysie  flasque. 

La  myilite  diffuse  a  une  Evolution  plus  rapide.  Les  sympt&mes 
moteurs  apparaissent  des  le  debut,  et  il  n'existe  pas  une  premiere 
periode  exclusivement  douloureuse.  L'atrophie  musculaire  et  les 
autres  troubles  trophiques  sont  rapides  et  tres  accentues. 

Les  parapldgies  de  cause  nevritique  (alcool,  infection),  bien  que 
douloureuses,  affectent  moins  l'apparence  de  nevralgies;  les  troncs 
nerveux,  les  masses  muscUlaires  sont  douloureux  a  la  pression  ; 
l'atrophie  musculaire  est  precoce  et  tres  accentuee;  les  sphincters 
sont  en  general  respectes ;  les  troubles  de  la  sensibilite  n'ont  pas  une 
topographie  radiculaire ;  la  cause  de  l'affection  aidera  encore  au 
diagnostic.  Enfin  Involution  est  tout  autre  et  jamais  il  n'y  a  d'elemenl 
spasmodique. 

La  paraplegic  du  tabes  est  tres  rare.  L'evolution  des  accidenls 
et  l'existence  des  sympldmes  cardinaux  du  tabes  (incoordination 
motrice,  signe  d'Argyll-Robertson,  signe  de  Romberg,  paralysic- 
oculaires  dissociees)  permcttront  facilementle  diagnostic. 

C.  La  paraplegie  spasmodique  de  la  compression  medullaire  est 
d'ordinaire  facile  a  reconnaitre,  quand  on  connail  revolution  des 
symptdmes  presents  par  le  malade. 

La  mud  lite  transverse  a  pour  elle  son  eliologie  (maladie  infec- 
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tieuse,  presque  loujours  la  syphilis),  sa  production  le  plus  souvenl 
lapide,  l'integrile  relative  de  la  sensibilite. 

Dans  sa  forme  spinale,  la  sclerose  en  plaques  est  parfois  difficile 
a  differencier.  Mais  en  presence  du  tremblement,  du  nystagmus,  le 
diagnostic  devient  plus  facile.  Dans  les  formes  paraplegiques  de 
la  sclerose  insulaire,  Fabsence  de  troubles  sensilifs  est  le  meilleur 
element  de  diagnostic. 

La  sclerose  laterale  amyolrophi</ue  frappe  d'abord  les  membres  su- 
perieurs.  Le  debut  par  les  membres  inferieurs  est  rare;  le  diagnostic 
s'appuie  sur  l'absence  de  troubles  sensitifs,  l'integrite  des  sphincters. 

La  syringomyelic  debute  le  plus  souvent  par  les  membres  supe- 
rieurs.  L'atrophie  domine  et  precede  la  paralysie,  les  troubles  de  la 
sensibilite  sont  dissocies. 

Uhyslerie  peut  preler  a  confusion,  surtout  quand  clle  revet  les 
caracteres  du  mal  de  Pott  hysterique  avec  plaque  sacree  hyperesthe- 
sique.  Mais  la  paraplegiese  developpe  brusquement  apres  un  trauma- 
tisme  insignifiant  ou  apres  une  attaque  convulsive  (Brodie,  Charcot, 
Souques)  (1),  les  troubles  sensitifs  sont  plus  intenses,  massifs, 
respectant  les  organes  genitaux  et  le  sacrum  (Souques);  les  reflexes 
et  les  sphincters  sont  normaux,  l'atrophie  musculaire  est  rarement 
prononcee,  quoique  le  fait  puisse  s'observer  (Klumpke).  L'exislence 
des  stigmates  de  la  nevrose,  Taction  curative  des  agents  esth6sio- 
genes  et  de  la  suggestion  sous  ses  differentes  formes  confirment  le 
diagnostic. 

Diagnostic  etiologique.  —  La  compression  medullaire  etant 
etablie,  il  faut  en  reconnaitre  la  cause. 

La  premiere  chose  a  faire  est  de  pratiquer  un  examen  minutieux 
du  rachis,  de  sa  mobilite,  de  sa  sensibilite.  S'il  existe  une  deviation 
du  rachis,  deux  affections  surtout  peuvent  la  produire. 

Le  mal  de  Poll  presente  une  deviation  souvent  angulaire,  d'autres 
fois  a  grande  courbure,  avec  douleur  a  la  pression,  hyperesthesie 
cutanee,  et  immobilisation  soit  reflexe  soit  par  soudure  du  rachis. 
Les  troubles  douloureux  subjectifs  sont  peu  accentu^s.  La  tuber- 
culose  frappe  de  preference  les  jeunes  sujets  et  evolue  lentement.  La 
paraplegic  peut  guerir.  Enfin  on  peut  retrouver  d'autres  localisations 
du  bacille  tuberculeux. 

Le  cancer  vertebral  frappe  surtout  les  gens  ages,  mais  cette  regie 
est  loin  d'etre  absolue.  La  deformation  est  rarement  angulaire.  Les 
douleurs  occupent  le  premier  plan  de  la  symptomatologie  (paraplegie 
douloureuse),  dont  elles  forment  un  des  elements  essentiels.  La 
cachexie  est  rapide;  de  plus,  le  cancer  vertebral  est  le  plus  souvent 
secondaireau  cancer  du  scin,  de  l'uterus,  de  l'estomac. 

Exceptionnellement  la  deviation  rachidienne  est  due  a  un  ane- 

(1)  Souques,  Syndromes  hystcriqucs  simulateurs  des  maladies  organiques  de  la 
moelle  epinierc.  Th.  de  Paris,  1891.  .  , 
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vrysmc,  un  abces,  un  osteome,  une  exostose.  Les  anevrysmes,  les 
abces,  les  kysLcs,  produiscnt  le  plus  souvent  ties  accidents  brusques 
et  surprennent  le  malade  en  pleine  sante. 

Souvenl  la  colonne  vertebrate  ne  presente  aucune  deviation. 
Ccpendant  il  faudra  encore  penser  a  la  possibility  d'un  mal  de  Poll, 
que  reveleraienl  la  rigidity  dc  la  colonne  vertebrale,  la  douleur 
localisee  au  rachis,  l'hypereslhesie  rachidienne  a  la  chaleur. 

En  dehors  deces  cas,  reconnailre  les  differentes  causes  de  compres- 
sion medullaire  que  nous  avons  indiqu6es  est  souvent  impossible. 
L'elude  complete  du  malade  peut  quelquefois  aider  au  diagnostic, 
maisle  plus  souvent  ce  diagnostic  ne  peutelre  porle  avec  certitude. 
II  faut  s'efforcer  autant  que  possible  de  reconnaitre  si  la  lumcur  est 
benigne  ou  maligne  :  outre  l'imporlance  pronostique,  ce  diagnostic 
■est  de  consequence  au  point  de  vue  de  l'intervention  chirurgicale. 

Diagnostic  dc  I'etenduede  la  lesion.  — En  presence  d'un  cas 
de  compression  medullaire,  il  est  important  de  reconnaitre  si,  au 
niveau  de  la  compression,  la  lesion  occupe  toute  lepaisseur  de  la 
moelle  ou  seulement  une  partie,  si  la  lesion  est  totale  ou  partielle. 
La  section  transversale  complete  de  la  moelle  est  caracterisee  par 
une  paralysie  complete  et  totale  de  la  motilite  et  de  la  sensibility  et 
l'abolition  des  reflexes.  —  Par  contre,  on  reconnait  l'existence  d'une 
lesion  medullaire  partielle  aux  caracteres  suivants  :  la  sensibility  est 
plus  ou  moins  alteree,  mais  n'est  pas  completement  abolie,  les 
reflexes  tendineux  sont  conserves  ouexageres,  souvent  enfin  lesphe- 
nomenes  moteurs  ou  sensitifs  preeminent  plus  ou  moins  d'un  cdt6. 

TRA.ITEMENT.  —  Une  compression  brusque  par  fracture  ou 
luxation  est  justiciable  du  traitement  chirurgical  et  reclame  la 
reduction  de  la  fracture  ou  de  la  luxation.  Dans  le  mal  de  Pott,  la 
compression  medullaire  peut  etre  prevenue  par  un  corset  platre. 

Lorsque  la  compression  cxiste  depuis  longtemps,  il  faut  d'abord 
en  reconnaitre  la  cause  et  le  siege  precis.  Une  trepanation  rachi- 
dienne en  supprimant  une  esquille  osseuse,  en  obviant  a  une 
deformation  du  rachis,  peut  rendre  des  services.  Cependant  les 
resultals  ne  sont  guere  encourageanls.  En  1893,  Chipault  releve 
c  une  douzaine  de  guerisons  et  le  double  d  ameliorntions  sur  plus 
de  150  cas  :  sur  les  110  cas  restants,  plus  de  80  morts  conslalees  au 
moment  de  la  publication  des  faits  ».  Relevant  les  cas  publics  plus 
recemment,  Kirmisson  (1)  admet  rintervention  comme  favorable  dans 
les  cas  de  fracture  des  arcs  vertebraux,  de  luxation,  de  plaie  par 
armes  a  feu.  Mais,  dans  les  fractures  du  rachis,  la  moelle  est  broyee 
plut&t  que  comprim6e;  cettc  compression  d'ailleurs  se  ferait  par  les 
corps  vertebraux  eux-memes:  l'enlevement  des  lames  verlebrales  ne 

(1)  Kirmisson,  Rapport  sur  l'dtat  actuel  de  la  chirurgie  du  rachis  (Congres  de 
chir.,  1894). 
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peuL  donnor  aucun  resultat,  et  s'aLLaquer  aux  corps  vertebraux  eux- 
memes  constitue,  malgre  Urban  et  ChipaulL,  une  operation  pleinc  de 
difficultes  et  qui  ne  serait  pas  sans  dangers.  Par  contre,  la  fracLure 
au-dessous  de  la  premiere  vertebre  lombaire,  n'interessanl  que  la 
queue  de  cheval,  peul  etre  suivie  de  guerison.  —  ConLre  la  paraplegie 
potLique,  l'intervention  a  donne  quelques  resultatsheureux,maisaussi 
que  de  desastres !  (Kirmisson.)  CbipaulL  resLreinL  l'indication  ope- 
ratoire  a  «  la  paraplegie  par  abces  froid,  la  paraplegie  par  compression 
medullaire  fongueuse  directe,  la  paraplegie  par  pachymeningite 
devenue  sclereuse  et  definitive  »;  malhcureusemenL  il  ne  dit  pas  com- 
menLon  peuL  faireces  dilTerents  diagnostics  (Kirmisson).  Thornburn 
tire  les  indications  operatoires  :  1°  d'une  aggravalion  rapide  des 
symptdmes  en  depit  du  LraiLement;  2°  de  la  presence  de  symptomes 
qui  menacenl  direclement  Fexistence. 

Plus  recemment  Wachenhusen  (1),  sur  35  cas  de  compression  de 
la  moelle  par  spondylites,  releve  27  succes  (dont  15  relablissements 
complets,  5  ameliorations  durables  et  7  ameliorations  passageres)  et 
Smorts.  II  rappelle en  outre  troiscas  heureuxde  Hutchinson,  Willis, 
Smith. 

Schultze  (2)  fit  operer  par  Schede  une  femme  de  quaranle-neul'ans, 
qui  depuis  neuf  ans  presentait  une  paraplegie  complete  avec  troubles 
de  la  sensibilile  par  compression  medullaire  au  niveau  de  la  huitieme 
racine  dorsale.  La  tumeur  extra-durale  enlevee,  la  faiblesse  vesicale 
diminua  la  premiere,  la  sensibilite  s'ameliora ;  rapidement  se  mon- 
trerent  des  traces  de  motilite :  apres  trois  semaines  tous  les  mouve- 
ments  etaient  possibles,  et  la  guerison  complete  eLaiL  probable.  — 
Ge  cas  serail  a  rapprocher  de  Tobservation  II  de  Lichtheim-Mickulicz. 

Lorsque  la  lesion  est  intra-rachidienne  et  due  a  une  tumeur,  le 
traitement  antisyphilitique  doit  etre  essaye.  S'il  echoue,  l'idee 
d'une  intervention  chirurgicale  peut  s'imposer.  Si  la  compression  est 
tres  localisee,  si  la  tumeur  est  supposee  benigne,  sielleest  facilement 
abordable,  Tintervention  peut  donner  des  resultats,  surtoutquand  on 
opere  a  une  epoque  assez  rapproch6e  du  debut  de  la  maladie,  alors 
que  la  compression  n'a  pu  encore  entrainer  des  lesions  definitives  de 
la  moelle. 

Dans  les  cas  favorables,  la  sensibilit6  revienl  assez  viLe  des  les 
premiers  jours  qui  suivent  l'operation  (sixieme  jour  [Horsley], 
deuxieme  [WhiLe],  un  a  trois  jours  [Mac  Ewen]).  —  Le  retourde  la 
motilite  est  plus  tardif  (huitieme  jour  [White,  Mac  Ewen],  treizieme 
jour  [Horsley]);  elle  apparait  d'abord  a  l'extremite  des  membres  et 
remonte  versla  racine  ;  en  meme  temps  disparaissentl'exagerationdes 
reflexes  el  la  contracture;  les  sphincters  reprennent  leurs  fonctions. 

(1)  Wachbnhusen,  Beilr.  zur  klin.  Chir.,  T.  XVII,  1. 

(2)  Schultze,  Soc.  des  naturalist es  el  medecins  des  provinces  rhenanes,  de- 
cembre  1898. 


536    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  -  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

D'apres  la  stalistique  d'Ouslaniol,  «  les  r6sultats  sont  des  plus 
lavorables  en  ce  qui  concerne  les  lumeurs  henignes  et  les  produc- 
tions inflammatoires  circonscrites  d'origine  meningee.  Si  I'on  passe 
aux  neoplasmes  extra-meninges  de  plus  gros  volume  et  a  marche 
rapide,  la  proposition  doil 6tre  renversee  ».  —  En  ce  qui  concerne 
les  Lumeurs  malignes  des  vertebres,  les  resultals  sont  tellement  de- 
plorables  qu'il  vaul  mieux  renoncer  a  les  enlever  (Kirmisson).  Sur 
23  cas  de  lumeurs  malignes  des  meninges  operas,  Kirmisson  releve 
15  morls. 

Le  trailemenl  medical,  en  dehors  dulraitemenl  antisyphililique,  est 
purement  pallia tif  et  s'adrcsse  a  la  douleur  et  a  l'etat  general  du  malade. 

II  ne  faut  jamais  oublier  qu'uue  antisepsie  rigoureuse,  qu'une 
proprele  meticuleuse  du  malade  sont  de  rigueur.  On  evite  ainsi  l'ni- 
fection  urinaire  et  les  escarres  avec  leurs  consequences  fatales. 

ACCIDENTS  MED ULL AIRES  AU  COURS  DU  MAL  DE  POTT. 

Par  son  voisinage  avec  les  meninges  spinales,  la  moelle  epiniere  et 
les  racines  medullaires,  la  tuberculose  du  rachis  entraine  souvent 
des  phenomenes  nerveuxdont  l'elude  trouve  sa  place  ici. 

HISTORIQUE.  —  Si  la  tuberculose  vert6brale  etait  deja  connue 
par  beaucoup  de  mexlecins,  c'est  a  Percival  Pott  (1779-1783)  que 
revient  le  merite  davoir  montre  nettement  les  rapports  de  la  para- 
lysie  des  membres  inferieurs  avec  la  gibbosite.  —  Ollivier  (d'Angers) 
a  repris  cetle  elude  des  accidents  nerveux  du  mal  de  Pott ;  il  convienl 
aussi  de  faire  une  place  sp6ciale  a  Charcot  (1)  et  a  Michaud  (2). 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  lesions  destructives  du  mal 
de  Pott  i'rappenl  le  plus  souvent  le  corps  de  la  vertebre,  mais  elles 
peuvent  aussi  se  montrer  sur  une  quelconque  de  ses  parties  consti- 
tuantes,  —  elles  entrainent  des  deformations  du  rachis  et  en  particu- 
lier  la  gibbosite;  —  malgre  cela,  le  canal  vertebral  et  les  trous  de 
conjugaison  ne  sont  pas  loujours  r£tr6cis  et  conservent  mfime 
souvent  leur  calibre  normal. 

La  compression  de  la  moelle  par  les  os  du  rachis  est  plut6t  rare 
(Bouvier)  (3).  Cette  compression  osseuse  a  6te  v6rifiee  plusieurs  fois 
(Vulpian,  Geffrier,  Schmaus,  Kraske,  Lannelongue,  Fi'irstner), 
Chipault  (4)  en  cite  deux  cas  personnels  :  dans  Tun,  la  moelle  elait 
totalement  sectionnee  par  l'arete  du  corps  vertebral ;  dans  l'autre,  elle 
6Lait  6crasee  par  un  volumineux  s6questre,  enuclee  dans  le  can:' I 

(1)  Charcot,  CEuvres  completes,  t.  II. 

(2)  Michaud,  Sur  la  meningite  et  la  myclite  dans  le  mal  vertebral.  Th.  de  Paris,  1871. 

(3)  .  Bouvier,  Maladies  de  l'appareil  locomoteur,  1858. 

(4)  Chipault,  Traile  de  chirurgie  de  Le  Dentu  et  Deldet,  t.  IV,  p.  931. 
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rachidien  par  lcs  vertebres  sus-  et  sous-jacenLes  qui  s'etaient  rap- 
prochees.  Des  cas  analogues  ont  616  rapportes  par  Fielder,  Guibal, 
Spiller,  Long-  et  Machard  (1).  II  nous  a  ete  donne  egalement  dc 
conslalcr  une  Ibis  le  fait. 

Plus  souvent  la  compression  medullaire  est  produite  par  un  abces 
par  congestion.  Tous  les  chirurgiens  ont  vu  des  paraplegies  pot- 
liques  diminuer  ou  disparaitre  apres  l'ouverture  d'un  abces  ou  son 
apparition  au  dehors.  —  Parfois  il  s'agit  de  compression  par  les  fon- 
gosites  qui  vegelent  dans  l'espace  peridural  intra-rachidien ;  pour 
Chipault,  ces  vegetations  ne  peuvent  agir  sur  la  moelle  qu'apres  avoir 
efface  l'espace  libre  qui  separe  la  dure-mere  de  la  moelle,  et  rarement 
leur  volume  est  suffisant  pour  atteindre  ce  resultat :  Chipault  ne 
l'a  constate  que  trois  fois. 

Dans  Fimmehse  majorite  des  cas,  les  phenomenes  nerveux  observes 
relevent  de  l'envahissement  de  l'espace  peridural  et  des  meninges  par 
le  processus  tuberculeux,  e'est-a-dire  de  la  perimeningite  et  de  la 
meningite  tuberculeuses.  Observee  deja  par  Ollivier  (d'Angers), 
Louis,  Nichet,  Tarignot,  Gull,  Etcheverria,  cette  meningite  a  ete 
bien  etudiee  surtout  par  Charcot  et  Michaud. 

La  meningite  tuberculeuse  debute  au  niveau  du  foyer  vertebral.  Le 
ligament  vertebral  posterieur  s'ulcere  ;  la  matiere  tuberculeuse  pe- 
netre  dans  le  canal  rachidien  et  s'etend  sur  la  dure-mere  en  hauteur 
et  en  largeur.  Elle  est  constitute  d'abord  par  des  fongositesvegetantes 
qui,  parties  du  corps  vertebral,  s'implantent  sur  la  face  externe  de  la 
dure-mere  oil  elles  v6getent.  Dans  leur  evolution,  ces  vegetations  se 
ramollissent  et  forment  d'abord  de  petites  collections  purulentes, 
reunies  plus  tard  en  un  vaste  abces  froid,  communiquant  avec  un 
abces  par  congestion  extra-rachidien,  et  au  milieu  du  pus  il  n'est  pas 
rare  de  rencontrer  des  sequestres  osseux  :  e'est  la  pachymeningite 
externe  caseeuse ;  ou  bien  la  fongosite  s'organise,  se  sclerose  et  se 
transforme  en  un  tissu  qui  rappelle  l'aspect  du  sarcome ;  le  tissu 
graisseux  peridural  s'enflamme  a  son  tour  et  se  transforme  en  un  r6- 
seau  de  fibres  conjonctives  et  de  cellules  embryonnaires  :  la  dure-mere 
se  trouve  ainsi  6paissie  et  entouree  d'une  gangue  epaisse  et  fibreuse. 

Quelle  que  soit  revolution  de  cette  perimeningite,  elle  aboutit  a 
la  compression  de  la  moelle  et  des  racines  et  entraine  des  troubles 
nerveux.  Cette  theorie  de  la  compression  medullaire  a  ete  soulenue 
par  Etcheverria,  Charcot,  Michaud,  Courjon.  Les  vegetations  tuber- 
culeuses compriment  surtout  la  region  ant6rieure  et  la  region  lat6- 
rale  de  la  moelle.  Celle-ci,  device  et  diminuee  de  volume,  reagit  par 
un  travail  inflammatoire  portant  indistinctement  sur  la  substance 
grise  et  sur  la  substance  blanche  :  e'est  la  myelite  transverse.  Le 
reticulum  fibrillaire  s'6paissit;  des  corps  granuleux  apparaissent,  les 

(1)  E.  Long  et  A.  Machard,  Contribution  &  l'^tude  des  causes  de  la  paraplegie 
dans  le  mal  de  Pott  (Revue  neurol.,  15  avril  1901). 
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tubes  nerveuxsonlisoles  lesuns  des  aulres  par  l'^paississement  dela 
nevroglic  ;  les cellules nervcuses sonLalrophiees, les cornes  anlerieures 
inlerrompucs,divisees;  la  subslancenerveuscesldisloquee,  tortueuse, 
irreguliere  (Michaud,  Denuc6).  Cependani  il  est  rare  que,  meme  dans 
les  cas  de  sclerose  Ires  avanc6e,  on  ne  retrouve  pas  quelques  groupes 
de  fibres  eL  de  cellules  inlacles.  Quand  la  sclerose  est  Ires  avancee, 
on  voil  alors  se  d6velopper  les  divers  types  classiques  de  degeneres- 
cences  secondaires  ascendantes  el  descendanlc<. 

La  dure-mere  resisle  d'ordinaire  a  renvahissement  luberculeux. 
Les  fongosites  proliferent  a  sa  face  externe,  mais  sa  face  interne 
restc  lisse  et  brillanle  comme  a  l'etat  normal ;  II  est  exceptionnel  de  la 
voir  parliciper  au  processus,  et,  dans  ce  cas,  la  lesion  de  la  face 
interne  est  toujours  beaucoup  moins  accentuee  que  la  p6rimeningite. 
Elle  se  manifeste  soit  par  des  fausses  membranes,  soit  par  un  semis 
de  granulations  tuberculeusesdans  la  cavit6  arachno'idienne(Vulpian, 
Cornil,  Letulle).  Lorsque  les  meninges  molles  sont  envahies  elles 
peuvent  l'etre  dedeux  fa§ons  :  l'infiltralion  paries  elements  embryon- 
naires  est  soit  nodulaire,  soit  infiltree.  Ces  deux  aspects  repondenl 
aux  myelites  diffuses  nodulaires  et  aux  myelites  dilfuses  infiltrees 
(Raymond).  L'infillration  embryonnaire  peut  6tre  assez  considerable 
sans  allerer  profondement  les  elements  parenchymateux  de  la  moelle 
(Oddo  et  Olmer)  (1). 

Alors  meme  que  la  lesion  semble  localised,  que  la  compression  pa- 
raisse  s'exercer  sur  une  fraction  bien  limitee  de  la  moelle,  les  opera- 
tions pratiquees  par  les  chirurgiens  (Chipault,  White,  Kirmisson, 
Kraske,  Colman,  Gangolphe)  ont  montre  que  les  lesions  sonl  diffuses 
et  s'etendent  parfois  fort  loin  au-dessus  et  au-dessous  du  siege  de  la 
compression.  Dans  le  cas  de  Long  et  Machard,  elles  atteignaient 
meme  lour  maximum  dans  les  segments  situ6s  au-dessus  de  la 
region  comprimee. 

Cette  conception  de  la  compression  m^dullaire  directe  n'a  pas  ete 
acceptee  par  tous  les  auieurs  (Erb,  Kahler,  Elliott,  Krceger).  lis 
ne  retrouverent  pas  la  myelile  et  parfois  rencontrerent  une  moelle 
augmentee  de  volume.  Pour  Ziegler,  les  accidents  nerveux  resultent 
alors,  non  plus  dela  compression  de  la  moelle,  mais  de  la  compression 
de  ses  vaisseaux  afferents  :  d'ou  Tanemie  de  la  moelle  suivie  de 
ramollissement ;  —  Kahler  croit  a  la  compression  des  vaisseaux  effe- 
rent, des  veines  et  surtout  des  lymphatiques. 

Preeminent  Fielder  (2),  se  basant  sur  onze  cas  anatomo-patholo- 
giques,  a  etudie  tres  en  detail  Fetaf  de  la  moelle  dans  le  mal  de  Pott. 
11  confirme  la  notion  de  renvahissement  et  la  proliferation  de  la  face 

(1^  Oddo  et  Olmer,  Note  histologique  sur  les  myelites  tuberculeuses  [Soc.  de 
neuroL,  18  avril  1901). 

(2)  Ficklbr,  Studien  zur  Pathologie  und  path.  Anal,  der  Ruckemmarkscompres- 
sion  bei  Wirbelcaries  (Deut.  Zeilschr.  fur  Nervenheilkunde,  1889,  Bd.  XVI). 
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externe  tie  la  dure-mere  sous  Taction  du  bacille  luberculeux,  landis 
queles  aulres  membranes  inlernes  sont  respecldcs.  Mais  les  vaisseaux 
tie  celles-ci  et  de  la  moelle  elle-meme  presentent  des  alterations  : 
n  trecissement  des  arteres,  slase  veineuse,  degenerescence  byaline, 
surtout  des  petits  vaisseaux,  thrombose.  Les  lymphatiquescontiennent 
de  nombreux  corps  granuleux;  les  espaces  lymphatiques  tie  la 
moelle  sont  dilates,  de  la  l'cedeme  de  la  moelle.  Les  fibres  nerveuses 
presentent  trois  formes  diflerenles  de  degenerescence  :  lanl6t  la 
gaine  de  myeline  est  plus  ou  moins  forlementdilatee ;  iantot  le  cylin- 
draxe  est  l'ortement  epaissi,  etce  par  petits  foyers  en  rapport  avec  des 
alterations  des  vaisseaux ;  tanlot,  et  cela  se  produit  clans  les  cas  de 
thrombose  soudaine  des  vaisseaux,  il  existe  de  petits  foyers  de  ramol- 
lissement.  —  Les  cellules  nerveuses  presentent  tous  les  degres  de  la 
chromatolyse,  avec  degenerescence  hydropique  et  pigmentaire.  La 
nevroglie  pr£sente  une  infiltration  hydropique.  Pour  Fielder,  la  pa- 
thogenie  des  lesions  serait  la  suivante  :  epaississement  epidural, 
comprimant  les  vaisseaux  lymphatiques  spinaux;  trouble  circulatoire 
lymphatique;  ischemie  generale  par  compression  des  vaisseaux  des 
racines;  ischemie  locale  par  alteration  des  vaisseaux;  destruction  de 
la  moelle  par  embolie  et  thrombose,  entrainant  a  sa  suite  les  dege- 
nerescences  secondaires  classiques. 

Plus  recemment  on  a  nie  le  role  de  la  compression  directe  ou  indi- 
recte. 

Pour  Schmaus  (J),  rcedeme  ne  serait  pas  seulement  d'origine  pas- 
sive, mais  aussi  un  cedeme  septique  du  aux  ptomaines  bacillaires.  Get 
oedeme,  en  persistant,  entrainerait  un  processus  inflammatoire  abou- 
tissant  a  la  sclerose.  En  introduisant  dans  l'espace  epidural  des 
fragments  de  tissu  luberculeux,  le  meme  auteur  n'a  obtenu  une 
myelite  que  dans  3  cas  sur  12. 

D'autres  auteurs  allribuent  la  lesion  medullairea  Farterile  et  a  la 
lymphangite  tuberculeuses,  la  rapprochant  ainsi  de  la  paraplegie 
syphilitique.  Notons  enfin,  a  litre  exceptionnel,  la  leptomeningite 
•tuberculeuse  avec  foyer  d'hematomyelie  observee  par  Raymond. 

Chipault  admet,  d'apres  neuf  faits  personnels,  une  solution  6clec- 
lique.  La  lesion  medullaire  peut  etre  une  lesion  par  compression 
soit  par  les  os,  soit  par  les  fongosites  ;  d'autres  fois  il  s'agit  d'une 
l6sion  par  cedeme.  Dans  quatre  autopsies,  il  a  observe  de  rcedeme  par 
arteriteet  phlebile  des  vaisseaux  periduraux  englobes  par  les  fongo- 
sitrs  :  I'cedeme  est  alors  regulier,  la  moelle  libre  dans  son  fourreau 
dural,  et  le  rachis  sans  grande  courbure;  — ou  encore  il  s'agit  d'une 
'■longalion  de  la  moelle,  et  rcedeme  est  irregulier,  en  chapelet  ou  en 
^ablier,  coexistent  avec  une  grande  courbure  vertel  >rale.  —  Enfin,  dans 
un  tr6s  petit  nombre  de  faits,  il  exisle  do  la  my61ite  tuberculeuse, 

(1)  Schmaus,  Die  Compressions-myelitis  bei  Karies  der  Wirbclsaiilc  ;  Wiesbaden, 
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d'ordinaire  macroscopiquc  avcc  lubercule  dela  moelle,  plus  rarement 
microscopique  par  arlerite  tubcrculeuse  inlra-medullaire. 

Brissaud  admet  que  la  moelle,  fixee  en  haul  et  en  has  par  des  adhe- 
rences  pachymeningili'ques,  cede  sur  unsegmenl  intermediaire,  et  sa 
dislocation  est  approximativement  proportionnelle  a l'amincissemenl 
du  segment  etire.  La  reduction  et  leparpillement  de  la  substance 
grise  soul  lc  resultat  de  l'elongation.  Tout  est  disjoint  en  apparence, 
mais  lesmailles  du  reseau,  quoique  n'ayant  plus  leur  forme,  gardcnt 
leurs  anastomoses,  et  tres  peu  d'entre  elles  sont  rompues.  La  dispa- 
rition  des  lubes  esl  incomplete.  Quelques-uns  ont  garde  leur  gaine 
de  myeline ;  la  plupart  des  aulres  ont  conserve  la  vitalite  de  leur 
cylindraxe.  Cette  opinion  de  Brissaud  nest  encore  qu'une  hypolhese. 

Aussi  frequemment  que  la  moelle,  les  racines  sont  atteinles  dans 
le  mal  de  Poll.  D'ordinaire,  les  trous  de  conjugaison  conservent 
leurs  dimensions  normales;  la  compression  des  racines  par  les  osest 
exceptionnelle  et  se  fait  alors  par  esquille  ou  sequestre.  Quand  elle 
existe,  la  compression  se  fait  d'ordinaire  par  les  fongosites,  la 
pachym6ningite,  l'hypertropbie  ganglionnaire  :  celte  compression 
aboutit  a  l'atrophie  des  racines.  Toutefois  il  est  assez  remarquable 
que,  malgre  une  pacbymeningite  intense,  les  racines  peuvent  rester 
saines.  Plus  souvent,  au  contact  des  fongosites  qui  l'entourent,  le 
nerf  s'enflamme.  Le  lissu  conjonctif  el  la  nevroglie  se  vascularisent 
et  proliferent;  les  cellules  conjonctives  se  multiplient;  les  cellules 
embryonnaires  s'organisent  en  tissu  conjonctif  adulte  qui  tend  a  la 
sclerose,  et  etouffe  les  tubes  nerveux  qu'il  enserre.  A  la  nevrite 
interslitielle  primitive  succede  la  nevrite  parenchymateuse  (mais 
l'inverse  peut  seproduire,  ou  les  deux  evoluent  simultanement).  Celte 
nevrite  radiculaire  enlrame  a  sa  suile  les  degenerescences  classiques. 

Cetle  compression  radiculaire  n'a  d'ordinaire  qu'une  importance 
secondaire,  mais  parfois  c'est  a  elle  qu'il  faudrait  rapporlcr  lespara- 
pl6gies  (Brissaud),  en  parliculier  dans  les  cas  oil  l'examen  microsco- 
pique de  la  moelle  n'a  monlre  aucune  lesion  des  faisceaux  blancs  ni 
des  cellules  (Mirallie  (1),  Verger  et  Laubie)  (2).  Mais  cette  interpre- 
lalion  ne  pourrait  s'appliquer  qu  aux  cas  dans  lesquels  la  lesion 
siege  tres  bas  et  comprime  les  racines  lombaires  et  sacrees. 

Les  ganglions  racbidiens,  par  contre,  se  laissent  facilement  envahir 
par  les  granulations  tuberculeuses  :  ils  s'bypertrophienl,  puisse  ra- 
mollissent  et  ne  presentenl  plus  dans  leurs  alveoles  que  des  amas 
granuleux  jaunalres  ou  de  la  maliere  caseeuse  (Denuce). 

Evolution  regressive  des  lesions.  — Les  lesions  peuvent  aboulir 
a  la  guerison.  Les  fongosites  perimeningitiques  subissent  la  transfor- 
mation scl6reuse  (tres  frequente)  ou  la  transformation  calcaire  (tres 
rare). 

(1)  Mirallie,  Gas.  med.  de  Nantes,  1898. 

(2)  Verger  ct  Laudie,  Progrds  med.,  27  janvicr  1900. 
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La  fibrose  predomine  sur  la  fonte  caseeuse  ;  les granulations  tuber- 
culeuses  sont  envahies  par  un  tissu  fibreux  qui,  en  se  developpant, 
entraiue  la  production  d'une  plaque  libreuse  premeningee,  qui  joue, 
par  rapport  a  la  moelle,  le  role  d'agent  compresseur  (Jaboulay,  Chi- 
pault).  Limitee  a  la  partie  anterieure  de  la  moelle,  ellc  fixe  la  dure- 
tnere  a  la  l'ace  posterieure  du  corps  de  la  vertebre;  en  arriere  du  sac 
dural  se  trouve  alors  un  espace  libre  dans  lequel  s'accumule  du  tissu 
oraisseux  tres  abondant.  D'autres  fois  la  virole  sclereuse  fait  le  tour 
des  meninges,  leur  formant  une  gangue  tant6t  peu,  lant6t  tr6s  adh6- 
rente  (Chipault). 

Les  racines  peuvcnt  se  regenerer.  La  reg6neration  des  61ements 
nerveux  a  travers  le  tissu  de  sclerose  avait  ete  deja  signalee  par 
Michaud  dans  un  cas.  Dans  un  cas  de  Raymond,  les  racines,  autrefois 
comprimees  par  des  fongosites,  etaicnt  devenues  le  siege  de  veritables 
nevromes  analogues  a  ceux  que  1'on  observe  dans  les  nerfs  p6riphe- 
riques  en  voie  de  regeneration.  Des  nevromes  ont  egalement  le  tissu 
medullaire  pour  point  de  depart  :  ils  occupent  soit  le  sillon  anterieur 
de  la  moelle  et  les  meninges  (Fickler),  ou  siegent  meme  en  plein 
tissu  medullaire  (Obs.  de  Touche,  Thomas  et  Lortat-Jacob)  (1). 

En  resume,  la  pathog6nie  des  accidents  nerveux  qui  viennent  com- 
pliquer  le  mal  de  Pott  n'est  pas  la  meme  pour  lous  les  cas,  et  dailleurs 
les  constatations  anatomiques  ne  sont  pas  toujours  comparables. 

Dans  une  premiere  categorie  de  faits,  ces  accidents  reconnaissent 
comme  cause  la  compression  de  la  moelle  soit  par  les  corps  verte- 
braux,  soit  par  la  pachymeningite  externe  caseeuse  :  les  alterations 
observees  ducote  de  la  moelle  sont  en  partie  la  consequence  directe  de 
la  compression  exercee  soit  sur  le  parenchyme  medullaire,  soit  sur  ses 
vaisseaux  afferents  et  efferents  (sanguinset  lymphatiques),  mais  elles 
peuvent  etre  consider6es  aussi  comme  primitives. 

En  effet,  dans  une  autre  categorie  de  faits,  la  tuberculose  vertebrale 
evolue  sans  comprimer  la  moelle,  sans  provoquer  d'alterations  vas- 
culaires  pouvant  rendre  compte  des  modifications  survenues  dans 
le  parenchyme  medullaire  :  celui-ci  paralt  s'etre  enflamm6  pour  son 
propre  compte,  simultanement,  mais  independamment  de  la  tuber- 
culose des  os,  qui  n'est  intervenue  qu'en  deversant  sur  la  moelle  des 
agents  septiques  ou  toxiques.  II  s'agit  en  quelque  sorte  de  myelite 
aucoursdumal  dePott.  Celle-cipeutrevetirdivers types  anatomiques: 
celuide  la  myelite  parenchymaleuse  (Philippe  et  Cestan)  (2),  caracte- 
ris6e  par  les  alterations  cellulaireset  cylindraxiles;  les  cylindraxessont 
hypertrophies,  opaques,  irreguliers,  tum6fi6s  ;  celui  de\a.myelite  mixte 

(1)  Touche,  Thomas  ct  Lohtat-Jacod,  Des  troubles  radiculaires  de  la  scnsibililc 
et  tics  nevromes  de  regeneration  au  cours  du  mal  de  Pott  (Soc.  de  neurol.,  4  juil- 
let  1901). 

12)  Philippe  et  Cestan,  Prineipales  formes  histologiques  et  histogenese  de  la  mye- 
lite tuberculeuse  (Soc.  de  neurol.,  ddcembre  1899). 
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caracleriseepar  les  lesions  precedences  auxquclles  s'ajou leuneproli ('<'•- 
ration  interstitielle primitive ou  secontlaire  plus  oumoins  intense, quei- 
quefoismeme  des  alterations vasculaires  :  ledegre  dc  participation de 
l'element  parenchymatenx,  de  l'element  interstitiel  et  de  l'element 
vasculaire  est  tres  variable.  Enfin,  on  peut  encore  observer  la  trans- 
formation hyaline  de  la  moellesur  une  hauteur  plus  ou  moins  gran<l<- 
(Thomas  et  Hauser)  (1).  Les  meninges  molles  sontepaissies  et  malades 
suivant  les  cas,  mais  la  leptomeningite  n  est  pas  constante. 

On  pent  done  se  demander  a  juste  raison  si,  dans  les  cas  ou  la 
moellea  ete  reellement  comprimee,  les  lesion^  observees  ne  sont  pas 
lout  a  la  t'ois  d'origine  mecanique  et  inflammatoire.  Quoiqu'il  en  soil . 
au  point  le  plus  malade,  la  moelle  est  quelquefois  transformee  en 
lissu  lacunaire  (Dejerine  et  Theohari)  (2).  Dans  un  cas,  Thomas  et 
Hauser  ont  constate  la  presence  de  cavites  au-dessuset  au-dessous  de 
la  compression  (fig.  23  a  27);  Tune  d'elles  se  prolongeail  assez  haul 
au-dessus  de  la  lesion  centrale  et  presentait  les  caracteres  des  cavites 
syringomyeliques.  Des  formations  lacunaires  et  la  dilatation  du  canal 
de  Tependyme  ont  ete  egalement  vues  par  Dupre  et  Delamare  (3). 

Dans  un  troisieme  groupe  de  faits,  les  accidents  nerveux  sont  dus 
a  l'association  des  lesions  medullaires  et  radiculaires  oumeme  a  des 
lesions  presque  exclusivement  radiculaires. 

Dans  un  dernier  groupe,  l'examen  anatomique  de  la  moelle  est  ne- 
gatif  malgreT  existence  depachymeningite  (Mirallie,  Tugerel  Lauber, 

Fig.  23  a  27.  —  Coupes  transversales  de  la  moelle  dans  un  cas  de  mal  de  PoLtcliez 
une  jeune  fille  agce  de  vingt-trois  ans,  du  service  de  l'un  de  nous,  ayant  succombe 
apres  douze  ans  de  paralysie.  — Paraplegic  totale  des  membres  inferieurs  avec 
exageration  des  reflexes,  contracture,  abolition  de  la  sensibilite  sur  les  membres 
inferieurs  dans  Lous  ses  modes  au-dessous  du  genou.  Au-dessus  du  genou,  simple 
diminution.  Troubles  sphincteriens  peu  accuses.  Coloration  par  la  metbodc  de 
Weigert-Pal.  Grossissement  neuf  diametres.  Les  lesions  primitives  siegent  au 
niveau  de  la  lie  lombaire  (fig.  24)  et  de  la  12e  dorsale  (fig.  25),  a  ce  niveau  la  moelle 
est  de  la  grosseur  d  un  porfe-plume  :  elle  est  boule\n  see  et  presque  completement 
d^truite.  En  efl'et,  a  l'examen  microscopique,  elle  est  reduite  a  de  la  substance 
amorphe,  sauf  de  chaque  cote,  au  niveau  du  bord  postero-lateral,  oil  il  existe 
une  plaque  de  sclerose  nevroglique  dans  laquelle  on  peut  distinguer  encore 
quelques  fibres  a  my^line  appartenant  aux  cordons  posterieurs.  En  outre,  au 
niveau  de  la  lrB  lombaire,  il  subsiste  quelques  fibres  qui  dessinent  le  contour 
des  cornes  posterieures  et  de  rares  fibres  dans  les  cordons  antero-lateraux.  Les 
racines  anterieures  sont  en  grande  partie  degenerees.  La  meningite  est  intense, 
surtout  en  avanf  du  sillon  anferieur.  Au-dessus  de  ccfte  lesion,  on  peut  suivre 
une  cavite  (fig.  26  et  27)  occupant  la  corne  posterieure  jusqu'au  niveau  de  la 
partie  inferieure  de  la  9°  racine  dorsale;  au-dessous  (fig.  23),  il  existe  egalement 
des  cavites  dans  les  cordons  posterieurs,  sur  toute  la  bauteur  de  la  2C  rarim' 
lombaire.  (A.  Thomas  et  G.  IIausek,  Cavites  medullaires  et  mal  de  Pott.  Revue 
nenrologique,  1901,  n°  3,) 

(1)  Thomas  et  Hauser,  Cavites  medullaires  et  mal  de  Pott  (Revue  neurol.,  15  fe- 
vrier  1901). 

(2)  De.iehine  et  Theohaki,  Journ.  de  phys.  et  de  path,  generate,  1898. 

(3)  Dupre  et  Dei-amare,  Pachymeningile  heniorragique  et  myelitc  necrotique  et 
lacunaire  tuberculeuses,  sans  mal  dePott.  Paraplegie  llasque  apoplectiformc  (Revue 
neurol.,  1901). 
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Long).  II  fauL  rapprocher  ccs  fails  des  paraplegics  curables  au  cours 
du  mal  dc  Poll. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  Le  mal  de  PoLt  peut  s'annoncer  par  dea 
Lroublcs  sensilifs  et  moleurs  avant  que  n'apparaisse  aucune  defor- 
malion  du  rachis  (Ollivicr  d' Angers). 

Le  debut  de  l'affecLion  se  fait  d'ordinaire  par  des  phenom6ncs  dou- 
loureux sponlanes,  qui  constituent  un  des  symptomes  cardinaux  de 
cette  p6riode. 

Spontanees,  les  doulcurs  rcvtHent  le  plus  souvent  le  caractcre  des 
pseudo-nevralgies.  Irradi6es  suivant  le  trajet  d'un  tronc  nerveux  du 
cou,  du  tronc  (intercostales,  lombaires,  en  ceinture)ou  d'un  membre 
(n^vralgie  sciatique,  crurale),  elles  onl  une  marche  progressive  eten- 
vahissante;  unilat6ralesau  debut,  elles  deviennent  bientdtbilaterales; 
d'un  nerf,  elles  passent  sur  le  nerf  voisin  et  s'etendent  peu  a  peu  a 
tous  les  nerfs  d'une  region.  Leur  acuite  est  tres  variable  et  les  malades 
usenta  leur  egarddes  comparaisonsles  plus  diverses:  morsure,  cons- 
triction, coup  de  couteau,  arrachement,  elancements,  sensation  de 
froid,  de  chaud;  parfois  meme  elles  revetent  le  caractere  des  douleurs 
fulguran'tes. 

Les  douleurs  sont  en  general  continues;  mais  elles  presenfent  des 
exacerbations  parfois  spontanees  et  fnkpientes  la  nuit,  rendant  tou 
sommeil  impossible;  plus  souvent  les  acces  sont  provoques  par  un 
effort,  un  mouvement  brusque,  la  marche,  etc.  Parfois,  mais  non 
toujours,  l'examen  objectif  permet  de  deceler  les  points  classiques 
douloureux  des  nevralgies. 

Chez  quelques  malades,  elles  se  produisent  par  crises  et  reviennent 
par  intermittences ;  suivant  les  cas  et  suivant  leur  siege,  elles  ont  pu 
faire  croire  a  des  coliques  hepatiques,  nephretiques,  a  des  crises  gas- 
triques  (Imberdis). 

D'autres  fois,  la  douleur  spontanea  se  fait  sentir  au  niveau  des  arti- 
culations, de  [preference  au  genou,  veritable  nevralgie  de  Farticu- 
lation,  exager6e  par  le  mouvement  et  forgant  le  malade  a  l'immobi- 
lisation  instinctive. 

Certains  malades  accusent  des  douleurs  localisees  au  rachis,  dans 
certains  points  du  thorax,  a  l'epigastre,  a  l'hypogastre,  aux  flancs,  aux 
lombes,  entre  les  deux  epaules. 

Ces  pseudo-n6vralgies  seraient  surtout  frequentes  chez  les  adultes 
et  plus  rares  chez  les  enfants  (Signez,  Grognot)  ( 1 ) ;  cependant  Lee  (de 
Philadelphie)  lesaobservees94fois  sur  100  casde  maldePott  infantile. 
Perrin  (2)  decrit,  dans  le  mal  de  Pott  des  nourrissons,  des  secousses 
nerveuses  les  reVeillant  particulierement  la  nuit,  secousses  analogues 
ii  des  douleurs  fulgurantes. 

(1)  Grognot,  Th.  dc  Paris,  1&97. 

(2)  Perrin,  Th.  dc  Paris,  1898. 
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Lc  malade  accuse  en  outre  des  sensations  anormalcs  peripheriques 
de  picolements,  de  fourmillements,  de  froid;  elles  se  montrent  surLout 
aux  extremilesdes  raembres  ;  d'ordinairc,  elles  sont  plus  tardives  que 
les  pseudo-nevralgies,  cependant  elles  peuvenl  etre  aussi  precoccs. 

11  existe  generalement  des  modifications  objectives  de  la  sensibility. 

L'anesthesie  progressive  peut  aboutir  a  l'anesthesie  iotale.  D'apres 
Michaud,  la  sensibility  tactile  disparaitrait  la  premi6re,  puis  la  sen- 
sibilite thermique;  la  sensibility  a  ladouleur  persisterait  la  derniere  : 
gnais  a  cet  6gard  il  n'y  a  pas  de  loi  absolue.  Le  plus  souvent  l'anesthe- 
sie pottique  affecte  les  differents  modes  de  sensibilite.  Cependant  la 
sensibilite  tactile  peut  rester  intacte,  alors  que  les  autres  sensibilites 
ont  disparu ;  ainsi  se  trouve  realised  une  dissociation  syringomy6- 
lique  des  sensibilites  dont  D.  Linn  Edsall  (1)  a  public  un  exemple 
In  s  net  et  qui  existait  aussi  pendant  un  certain  temps,  chez  un  de 
nos  malades  (fig.  28  a  30). 

Les  troubles  de  la  sensibilite  debutent  d'ordinaire  par  la  peripheric 
du  membre  et  remonlent  vers  la  racine  (fig.  28,  29  et  30). 

La  topographie  des  troubles  sensitifs  est  radiculaire,  et  la  parti- 
cipation des  racines  a  la  compression  n'est  pas  necessaire  pour  pro- 
duire  cette  topographie,  car,  dans  le  mal  de  Pott,  l'anesthesie  a 
topographie  radiculaire  peut  s'observer  avec  des  16sions  exclusive  - 
ment  localisees  a  la  moelle  sans  que  les  racines  soient  lesees 
(Touche,  Thomas  et  Lortat-Jacob)  (2). 

Ces  anesthesies  sont  parfois  susceptibles  de  modifications  sponta- 
nees  dans  l'ytendue  de  leur  territoire  et  de  leur  topographie  (Chipault). 

Chipault  a  observe  plusieurs  fois  ces  oscillations  spontanees  dans 
les  anesthesies  pottiques.  Ces  variations  portent  d'ordinaire  simul- 
tanement  et  parallelement  sur  l'etendue  et  sur  l'intensite  des  troubles 
sensitifs;  elles  affectent  rarement  la  totality  de  la  zone  cutanee 
attcinte  et  paraissent  se  limiter  de  preference  soit  a  ses  limites 
superieures,  soit  a  deux  regions  pour  lesquelles  la  raison  de  cette 
particularity  lui  echappe  :  la  face  anterieure  de  la  cuisse  et  le  pied  ; 
elles  paraissent,  quoique  cela  soit  discutable,  porter  de  preference 
sur  les  troubles  de  la  sensibilite  thermique ;  leurs  phases  parais- 
sent de  duree  variable,  depuis  quelques  heures  jusqu'a  quelques 
semaines ;  si  elles  sont  regies  par  quelques  lois,  ces  lois  sont  encore 
entierement  a  determiner  (Chipault). 

En  regie  genorale,  les  troubles  de  la  sensibilite  objective  s'accom- 
I  pagnent  de  troubles  de  la  sensibilite  subjective  dans  les  m6mes  terri- 
'  toires.  Parfois  ces  deuxvariet6s  desymptOmes  peuvent  6tre  isoiyes,  et 
1  Chipault  a  observe  chez  une  fillettede  onze  ans,  accusant  unedouleur 
tn':s  localisee  au  niveau  de  la  cinqui6me  apophyse^6pineuse  dorsale, 
une  anesth6sie  culan6e  complete  avec  analg6sie  et  thermo-anes- 

(1)  David  Linn  Edsall,  Journ.  of  nervous  and  menial  diseases,  avril  1898. 

(2)  Touche,  Thomas  ct  Lortat-Jacob,  ioc.  cil. 

Traite  db  medecine.  IX.  —  35 


546    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  _  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

tbesie  des  membres  inferieurs,  remontant  jusqu  a  mi-cuisse  et  ne 
saccompagnant  d'aucune  douleur  dans  les  membres. 

Les  troubles  de  la  scnsibilite  objective  peuvent  ne  pas  se  montrer 
identiques  sur  deux  points  symetriques  du  corps,  remonter  plus  haul 
d'un  cdte  que  de  l'autrc :  raspecfcclinique  est  alors  celui  d'un  double 


Fig.  28,  29  ct  30.  —  Paraplegie  flasque  avec  abolition  presque  totale  de  la  sensibi- 
lity cbez  nn  lionime  de  quarante-cinq  ans  atteint  du  mal  de  Pott.  —  La  motililc 
est  complclcment  abolie  dans  les  membres  inferieurs,  qui  sont  en  meme  temps 
tres  amaitrris.  Exaggeration  du  rdflexe  patallaire.  Pbenomene  du  pied  el  sijrne  de 
Babinski  des  deux  cotes;  pas  de  contracture,  mais  par  intermittences  soubresauts 
musculaires.  La  sensibilite  cutanee  est  completement  abolie  sous  tous  ses  modes, 
dans  les  membres  inferieurs  et  la  partie  inferieure  du  tronc ;  elle  n'est  cependant 
que  Ires  diminuee  dans  les  zones  plus  claires.  Le  sens  des  attitudes  est  perdu  et 
l'anestbesie  osseuse  est  totale  pour  les  membres  inferieurs.  Retention  d'urinej 
Procminenec  de  la  septienie  vcrtebre  dorsale,qui  est  douloureusc  a  la  pression. 
Pendant  une  douzaine  de  jours  fipres  le  debut  de  la  paraplegic,  le  phenomcne 
de  La  dissociation  dite  syringomyeli que  fut  tres  manifeste. 

syndrome  de  Brown-Sequard.  Eichhorst,  Londe  (1)  en  ont  publie 
des  cxemples. 

Les  douleurs  peuvent,  surtout  chez  l'adulle,  constituer  le  seul 
symptdme  de  la  maladie.  Grognot  les  a  vues  pr^ceder  Tappm-dion  de 
tout  autre  symptome. 

En  meme  temps  que  les  phenomenes  douloureux,  peuvent  appaJ 
raitre  les  pbenomenes  moteurs ;  d'ordinaire  ils  les  suivent  a  plus  i  u 
moinslongue distance;  parfois  ilsse  montrent  des  le  debut  de  I'alTeo 

(1)  Londe,  Double  syndrome  de  Brown-Sequard  dans  le  mal  de  Pott  {Revue 
neurol,  1898,  n°  11). 
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tion.il  esl  difficile  de  preciser  leur  frequence ;  les  slatistiques  sont  en 
effet  tres  difficiles  a  etablir  :  signalons  seulemenl  celle  de  Dollinger 
qui,  sur  700  cas,  releve  41  pa- 
ralysies  (I). 

Parfois  rapide  et  brusque, 
leur  developpement  esl  le 
plus  souvent  lent  et  progres- 
sif.  Apres  une  marche  qu'il 
faisaitjadis  facilementet  sans 
fatigue,  le  malade  ressent  une 
sensation  de  lourdeur  dans  les 
membres  inferieurs  ;  il  traine 
les  pieds;  la  fatigue  s'exagere 
et  le  force  a  se  reposer.  Peu 
a  peu  la  difficulte  ou  la  gene 
augmente  ;  les  membres  sont 
raides,  la  flexion  des  divers 
segments  est  difficile  ;  le  ma- 
lade a  peine  a  detacher  les 
pieds  du  sol ;  en  marchant,  il 
frotte  la  pointe  du  pied  sur  le 
sol  qu'il  ne  peut  complete- 
ment  abandonner;  lemoindre 
obstacle  le  fait  trebucher, 
aussi  esl-il  bientot  oblige  de 
s'aider  d'une  canne.  D'abord 
flasque,  la  paraplegie  s'aecom- 
pagne  bien  vite  de  contracture , 
avec  exageration  des  r6flexes 
et  trepidation  epileptoide.  Au 
maximum  de  son  developpe- 
ment, la  paraplegie  acquiert 
un  tel  degre  de  spasmodicite 
que  les  membres  inferieurs, 
accoles  en  adduction,  sont  in- 
capables  d'aucun  mouvement 
spontane,  et  que  le  malade, 
appuye  sur  deux  bequilles, 
s'avance  en  langant  ses  jambes 
en  avant  corarae  un  balancier 
(demarche  pendulaire)(fig.30). 

L'exageralion  des  reflexes  est  un  des  signes  precoces  du'mal  de 
Pott  :  ellc  precede  la  douleur  et  la  paralysie  et  se  montre  chez  des 


Fig.  31.  —  Paraplegie  spasmodique  par  mal 
de  Pott,  chez  un  sujet  age  de  vingt  ans.  — 
Atrophie  musculaire  des  membres  infe- 
rieurs predominant  a  gauche.  Gibbosite 
non  angulaire.  Deformations  thoraciques 
(Bi6che,  1894). 


(1)  Dollikger,  Neurol.  Centralbl.,  1898,  p.  662. 
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polliques  qui  nc  se  plaignent  encore  d'aiicun  trouble  dans  leg 
merabres,  ou  seulemcnl  d'un  peu  de  fatigue  rapide  et  exagenV. 
A  la  percussion  dcs  divers  tendons  (rolulien,  tendon  d'Achille, 
grand  palmaire)  succede  un  mouvement  exagere  en  elendue  el  en 
brusquerie.  Delbet  a  aussi  decrit  un  mouvement  de  retrait  des 
membres  inferieurs  par  pression  laterale  legere  des  ortcils.  Ce  sym- 
ptdme  n'implique  nullement  un  pronostic  grave  :  mcme  quand  il 
atteint  son  plus  haut  degre,  la  guerison  est  possible.  II  peut  coincide* 
avec  la  paralysie  llasque ;  il  accompagne  toujours  la  paraplegie, 
spasmodique,  et  persiste  souvent  apres  la  disparition  des  troubles 
moteurs.  Lorsque  la  contracture  n'est  pas  trop  intense,  on  peut  laci- 
lement  provoquer  la  trepidation  epileploide  du  pied  (phenomene  du 
pied)  ou  de  la  rotule  (phenomene  de  la  rotule).  On  observe  aussi  le 
phenomene  de  Babinski. 

Les  sphincters  sont  troubles  dans  leur  fonctionnement.  La  consl  j- 
pation  est  opiniatre  ;  l'incontinence  relative  ou  absolue  des  malieres 
est  exceptionnelle.  La  retention  d'urine  est  de  regie,  suivie  parfois 
d'incontinence  par  regorgement;  l'incontinence  vraie  des  urines  est 
plus  rare. 

La  fesse  peut  6tre  le  siege  d'eruplions  bulleuses,  prurigineuses, 
zosleriformes,  Eruption  de  bulles  pemphigoides.  Dans  les  territoires 
correspondant  aux  nerfs  douloureux,  les  masses  musculaires  s'atro- 
phient  ;  mais  ce  sont  la  plulot  des  phenomenes  tardifs.  Spitz  a  pu. 
dans  un  cas  de  ce  genre,  trouver  la  reaction  de  degenerescence. 

Les  articulations  peuvent  etre  le  siege  d'arthropathies,  d'hydar- 
throse.  Ces  arthropathies  sont  rarement  persistantes ;  le  plus  souvenl 
elles  evoluent  sous  forme  d'epanchement  avec  peu  ou  pas  de  defor- 
mation articulaire,  d'arthrites  aigues  legeres  et  bien  differentes  de 
celles  du  tabes  (Courjon).  Enfin  il  exisle  des  formes  a  epanehemenls 
fugaces,  formes  vaso-motrices  remarquables  par  leur  curabilite 
(Chipault).  Anatomiquement,  le  caractere  hematique  de  repanche- 
ment  a  ete  souvent  releve. 

Lorsque  le  malade  est  confine  au  lit,  apparaissent  les  escarresjam- 
bi6res,  fessieres,  au  niveau  des  points  de  pression. 

En  somme,  la  paraplegie  du  mal  de  Pott  rentre  dans  le  cadre  des 
paraplegies  par  compression ;  e'est  pourquoi,  pour  les  differents 
types  de  paraplegie  au  cours  du  mal  de  Pott,  types  variant  avec  le 
siege  de  la  lesion,  nous  renvoyons,  sauf  pour  le  mal  de  Pott  sous- 
occipital,  k  l'article  Compression  lenie  de  la  moelle. 

L'inlerruplion  complete  de  la  moelle  est  exceptionnelle,  e'est 
pourquoi  la  parapl6gie  flasque  permancnte  avec  abolition  des 
reflexes  et  anesthesie  totale  par  compression  de  la  moelle  dorsale 
est  tres  rare. 

A  une  epoque  plus  ou  moins  rapprochee  du  debut  de  la  maladie, 
les  phenomenes  rachidiens  s'installent.  Ce  sont  la  raideur  et  1'immo- 
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bilisation  spontanee  de  lacolonne  vertebrale,  la  douleur  a  la  pression 
en  un  point  localise''  du  rachis,  la  gibbosite  mediane  el  angulaire,  les 
abces  ossifluents. 

Si  la  paraplegic  est  la  regie,  le  mal  de  Pott  pent  cependant,  dans 
certains  cas  exceptionnels,  se  traduire  par  une  monoplegie,  avec 
syndrome  de  P.rown-Sequard,  soit  au  debut  seulement,  soit  pendant 
toute  la  duree  de  la  maladie.  Plus  souvenl,  la  paralysic  est  bila- 
terale,  mais  frappe  inegalement  les  deux  cotes. 

Progressivement,  l'etat  general  s'altere,  le  malade  maigrit,  perd 
I'appetit,  la  i'aiblesse  devient  croissante,  et  TausculLation  revele  sou- 
vent  un  debut  de  tuberculose  pulmonaire.  Le  plus  souvent  le  malade 
succombe  a  une  complication  :  meningite  tuberculeuse,  meningite 
infectieuse  dans  laquelle  l'escarre  a  servi  de  porte  d'enlree  aux  germes, 
infection  ascendante  des  voies  urinaires,  tuberculose  pulmonaire. 

L'evolution  des  accidents  est  d'ordinaire  lente  et  progressive  et  la 
mort  ne  survient  qu'apres  plusieurs  mois  ou  plusieurs  annees.  Elle 
peut  cependant  etre  troublee  par  des  accidents  brusques  :  fracture, 
luxation  des  vertebres,  hemorragie  medullaire,  qui  entrainent  une 
exageration  immediate  des  symptdmes. 

FORMES  CLINIQUES.  —  En  regie  generale,  le  mal  de  Pott  debute 
par  une  premiere  periode  douloureuse.  Les  douleurs  persistent  seules 
pendant  une  plus  ou  moins  longue  duree,  puis  apparaissent  la  raideur 
du  rachis,  la  douleur  rachidienne  provoquee  et  localisee.  A  la  seconde 
periode  appartiennent  la  paraplegie,  les  anesthesies,  les  troubles 
sphincteriens,  les  gibbosites  et  les  abces  ossifluents.' 

A  cote  de  cetle  forme  complete,  classique,  il  en  est  d'autres  ou 
pendant  toute  la  duree  de  la  maladie  les  symptdmes  nerveux 
prennent  le  premier  plan.  Les  douleurs  sont  intenses,  multiples  ;  aux 
pseudo-nevralgies  s'ajoute  une  paraplegie  spasmodique  tres  accen- 
tuee.  Par  contre,  la  raideur  rachidienne  est  peu  accentu6e;  la  gibbo- 
site,  les  abces  ossifluents  font  completement  defaut.  Depuis  longtemps 
Ollivier  (d'Angers)  a  attir6  l'attention  sur  cette  forme,  qui  depuis  a  ete 
vue  par  tous  les  auteurs.  Si  le  plus  souvent  son  6volution  est  pro- 
gressive, parfois  elle  peut  avoir  un  debut  apoplectiforme  (Chipaull  . 

Parfois  il  est  des  cas  ou  les  symptdmes  nerveux  font  completement 
defaut  et  oil  toute  la  symptomatologie  se  reduit  aux  phenomenes 
rachidiens. 

Mal  de  Pott  sous-occipital.  —  La  localisation  de  la  tuberculose 
aux  articulations  occipito-atlo-axoidiennes  entraine  par  son  siege 
quelques  earacteres  speciaux.  Spontanemenf  le  malade  accuse  de  la 
douleur  a  la  region  sous-occipilale  et  une  ccrtaine  gene  de  la  deglu- 
tition. Les  pseudo-n6vralgics  se  montrent  a  la  nuque,  a  l'occiput,  a 
la  tempe,  sur  les  parties  laterales  du  cou,  sur  la  partie  posterieure 
du  thorax  et  des  epaules.  Le  bulbe  peut  etre  alt6re  dans  son  fonc- 
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tionnement,  par  pachymeningite  oupar  displacement lentd'une saillie 
osseuse.  La  contracture  frappe  les  muscles  de  la  nuque,  et  le  malade 
est  en  proie  a  un  torlicolis  chronique  douloureux,  qui  immobilise 
absolument  la  tfite  sur  1c  tronc;  puis  les  membres  sup6rieurs,  et  en 
dernier  lieu  les  membres  inferieurs,  sont  envahis.  Par  contre,  la 
lesion  peut  rcmonter  sur  les  nerfs  bulbaires  :  on  peut  observer  le 
trismus  et  l'hemialrophie  linguale.  L'envahissement  des  nerfs  bul- 
baires se  traduit  encore  par  1'alteration,  puis  par  la  perte  de  la  voix, 
la  difficulte  de  la  mastication,  la  dysphagie,  la  gene  respiraloire 
continue,  entrecoupee  d'acces  de  suffocation,  des  vomissements,  le 
ralentissement  du  pouls.  Enfin  on  a  signale  l'hemiplegie  croisee  par 
16sion  de  la  pyramide  bulbaire  et  meme  l'hemiplegie  double. 

Ces  accidents  bulbaires  peuvent  eclater  brusquement,  soit  d'une 
fagon  inopinee,  soit  au  cours  d'une  evolution  lente  et  progressive  : 
l'apophyse  odonto'ide  luxee  vient  comprimer  brusquement  le  bulbe, 
et  la  mort  subite  en  est  le  plus  souvent  la  consequence. 

PR0N0STIC.  —  Grave  par  lui-meme,  le  pronostic  d  u  mal  de  Pott 
est  encore  assombri  par  l'existence  d'une  paraplegie  spasmodique 
avec  troubles  des  sphincters'  Le  decubitus  auquel  est  condamne  le 
malade  favorise  la  production  des  escarres,  pendant  que  la  retention 
d'urine  cree  un  danger  permanent  d'infection  ascendante  des  voies 
urinaires. 

Cependantla  guerison  est  possible;  et  meme,  apres  une  paraplegic 
spasmodique,  Amelioration  peut  etre  suffisante  pour  permettre  au 
malade  de  reprendre  presque  eompletement  l'usage  de  ses  membres. 
Boyer  et  Louis,  Cruveilbier  avaient  signale  la  guerison  possible  de  la 
paraplegic,  qui  n'est  pas  tou jours  en  rapport  avec  l'incurvation  du 
rachis.  Charcot  est  revenu  a  plusieurs  reprises  sur  la  curabilite  des 
paraplegies  pottiques.  «  La  paraplegie  par  mal  de  Pott  guerit  souvent, 
le  plus  souvent  peut-etre  »,  alors  meme  que  les  symptdmes  paraly- 
tiques  et  l'impolence  absolue  datent  de  plusieurs  annees.  Tous  les 
medecins  ont  vu  guerir  des  paraplegies  pottiques,  m6me  le  mal  de 
Pott  sous-occipital  avec  paraplegie  des  quatre  membres  peui  se 
terminer  par  la  guerison.  Toude,  sur  vingt-deux  cas,  a  vu  survenir 
la  guerison  spontanee  de  la  paraplegie  dans  les  deux  liers  des  eas. 
Le  pronostic  est  done  moins  grave  qu'onnel'a  cru  et  enseigne.  Ricard 
etudie  les  paraplegies  curablesdu  mal  de  Pott,leur  assigne  les  caracr 
teres  suivants  :  le  d^Yeloppement  lent  de  la  paraplegie  spasmodique; 
la  sensibilite  n'est  pas  abolie  sous  tous  ses  modes;  il  n'y  a  pas 
d'amaigrissement;  l'irritabilite  musculaire  et  1'excitabilit^  reflexe 
sont  normales;  le  relflchemcnt  des  sphincters,  les  escarres,  les  abces 
par  congestion  font  constamment  defaut.  II  ne  faudrait  pas  accorder 
a  ces  caracteres  une  valeur  absolue,  et  les  auteurs  cilent  un  grand 
nombre  d'observations  ou  la  paraplegie  a  gueri  malgre  sa  longue 
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duree,  malgre  les  Iroubles  des  sphincters  et  tous  autres  sympl6mes 
semblant  devoir  faire  admettre,  au  premier  abord,  une  lesion  irreme- 
diable de  la  moelle. 

DIAGNOSTIC  (voir  Diagnoslic,  art.  Compression  de  la- moelle).  — 
Quand  il  y  a  une  gibbosile,  le  diagnostic  est  facile  et  nous  ne  nous  en 
occuperons  pas  ici. 

Au  debut,  la  douleur  pseudo-nevralgique  est  facilement- confondue 
avec  une  nevralgie  simple,  et  Ton  croit  avoir  affaire,  suivant  le  siege 
des  douleurs,  a  une  sciatique,  a  une  nevralgie  intercostale,  a  lin 
lumbago.  Mais  les  points  douloureux  sontmoins  nets ;  lout  traitement 
reste  sans  effet,  et,  quoi  qu'on  fasse,  la  pseudo-nevralgie  persiste  el 
s'aggrave.  La  bilateralit6  des  douleurs  est  un  symptdme  qui  doit 
toujours  retenir  Tattention,  car  c'est  l'indice  d'une  lesion  medullaire. 

Avec  la  paraplegie,  le  diagnostic  devient  plus  facile  ;  cependant,  il 
faut  penser  a  la  sclerose  en  plaques  a  forme  paraplegique,  a  Vhema- 
tomyelie,  aux  paraplegies  reflexes. 

Souvent  on  arrive  facilement  au  diagnostic  de  compression  de  la 
moelle,  et  c'est  alors  par  exclusion  que  Ton  reconnait  la  nature 
tuberculeuse  de  la  compression.  Le  mal  de  Pott  en  est  d'ailleurs  la 
cause  la  plus  habituelle. 

Le  diagnostic  est  generalemenl  plus  facile  chez  Tenfant  que  chez 
I'adulte  :  chez  le  premier,  en  effet,  les  deformations  de  la  colonne 
vertebrale  sont  frequentes,  tandis  que  chez  le  second,  elles  font  sou- 
vent  defaut.  Le  diagnostic  doit  alors  6tre  fait  avec  la  mye'lile  syphili- 
tique,  les  scleroses  combine'es,  les  tumears  intra-rachidiennes,  etc. 

A  toutes  les  periodes,  il  faut  penser  a  la  possibility  d'un  syndrome 
hysterique.  Larachialgie  hysterique  n'entraine  qu'une  douleur  super- 
ficielle  et  s'accompagne  d'autres  symptomes  de  la  nevrose.  Le  pseudo- 
mal  de  Pott  hysterique  est  plus  difficile  a  differencier.  Le  plus  souvent 
il  apparait  apres  une  crise  convulsive ;  les  symptomes  sensitifs 
prennent  le  premier  rang;  les  r6flexes,  les  sphincters  sont  normaux; 
on  peut  relever  chez  le  malade  les  differents  stigmates  de  la  nevrose: 
enfin  il  est  quelquefois  facile  de  le  faire  disparaitre  par  suggestion. 

TRAITEMENT.  —  Des  que  le  mal  de  Pott  est  soupgonne,  alors 
que  les  douleurs  existent  seules,  il  faut  essayer  de  :  1°  calmer  les 
douleurs  ;  2°  prevenir  les  accidents  medullaires ;  3°  prevenir  la  gibbo- 
site. On  remplit  ces  indications  en  immobilisant  le  malade  (corset 
phUre  de  Sayre,  gouttiere  de  Bonnet,  extension  continue  de  Lanne- 
longuc),  et  en  le  maintenant  dans  le  decubitus  dorsal.  Mais  il  est 
indispensable  que  le  lit  soit  mobile,  pour  eviter  au  malade  le  confi- 
nement a  la  chambre  et  lui  permettre  les  promenades  au  grand  air. 
En  outre,  pour  avoir  chance  de  succ6s,  l'immobilisation  doit  6trc 
absolue  et  precoce  (Grancher,  Verneuil). 
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Contre  la  paraplegic,  le  repos  absolu,  l'exlension  continue,  lc 
corset  plAtre,  sont  encore  de  mise  el  donnent  souvenl  dc  bons 
resultats.  Ouand  tous  ccs  moycns  echoucnl,  que  letal  general  est 
encore  bon,  mais  marchc  graduellemcnt  el  lentement  vers  un  resul- 
tat  defavorable,  qu'il  existe  une  perte  plus  ou  moins  complete  de  la 
motilite  et  de  la  scnsibilile,  de  l'incontinence  dcs  malieres  el  des 
urines,  et  surtout  une  situation  immediatemenl  menaQante,  les 
cbirurgiens  ont  essaye  d'intervenir ;  par  contre,  un  mauvais  etat 
general,  l'cxistcnce  d'autres  foyers  tuberculeux,  d'abces,  sont  consi- 
deres  comme  des  contre-indications. 

Multiples  ont  6t6  les  procedes  operatoires  :  trepanation,  laminec- 
tomie,  drainage  prevertebral  et  trans-somalo-vertebral  de  Vincent, 
coslo-transversectomie  de  Menard,  redressement  brusque  de  Calol, 
ligatures  apophysaires  de  Chipault,  redressement  par  les  appareils 
de  Lorenz,  etc.  Tous  ces  procedes  ont  donne,  a  cote  de  bons 
resultats  et  de  guerisons,  des  insucces  et  des  morts,  et  leur  emploi 
n'est  guere  encourageant. 

Les  operations  contre  les  parapl^gies  pottiques  ne  doivent  Sire 
qu'un  traitement  dexception,  en  cas  de  compression  de  la  moell<\ 
aigue,  menagante,  avec  des  sympt6mes  respiratoires  pressants 
(Reclus  et  Forgue),  ou  quand  l'examen  clinique  permet  de  croire  ;i 
des  conditions  anatomo-pathologiques  favorables  :  reliquatde  pachy- 
m6ningitc  guerie,  compression  par  un  sequestre,  compression  uni- 
quement  retro-mening6e  (Chipault).  Dans  tous  les  autres  cas, 
rintervention  est  contre-indiquee  et  le  traitement  medical  doit  etre 
seul  employe.  On  pent  appliquer  un  cautere-sur  le  rachis  au  niveau 
presume  de  la  compression  et  c'est  la  un  procede  qui  selon  nous  aete 
trop  abandonne.  Nous  avons  signal^  les  tendances  du  plus  grand 
nombre  dcs  cas  de  paraplegie  pottique  vers  la  guerison  spontan6e; 
et  la  guerison  dans  ces  cas  est  aussi  rapide  que  par  les  interventions 
chirurgicales,  qui  d'ailleurs  ne  mettent  pas  a  l'abri  d'une  recidive. 

II.  —  AFFECTIONS  PRIMITIVES  DE  LA  MOELLE 

A.  —  AFFECTIONS  NON  SYSTEM ATISEES 

MYELITE  AIGUE. 

La  my61ite  aigue  est  rinflammation  aigue  de  la  moelle  consecutive 
a  une  infection  ou  a  une  intoxication ;  elle  rev^t  des  formes  variables 
soit  au  point  de  vue  anatomique,  soil  au  point  de  vue  clinique  ; 
quelques-unes  en  ont  616  detachers  et  constituent  actuellement  des 
entit^s  morbides,  mais  ce  ne  sont  en  r6alit6  que  des  formes  parti- 
•culieres  de  la  myelite. 
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Pour  Phistorique,  nousrenvoyonsaux  articles  Paralysie  ascendante 
ou  maladie  de  Landry,  a  la  Paralysie  infantile,  a  la  Syphilis  medul- 
laire, aux  Abcis  de  la  moelle.  Nous  ne  pouvons  cependanl  passer 
sous  silence  les  rapports  de  Grasset  et  Vaillard  au  congres  de  Bor- 
deaux 1895  ,  de  Fischer,  de  Marinesco  et  de  Crocq  au  congres  de 
Paris  (1900) ;  une  mention  doit  etre  cgalement  faite  pour  lcs  travaux 
anterieurs  de  Leyden  (1875),  de  Oppenheim  (1898),  Obersteiner  et 
Redlich  (1900),  etc. 

ETIOLOGIE.  —  La  mydlite  aigue,  de  meme  que  l'encephalite,  est 
generalement  considered  comme  une  maladie  assez  rare;  cependant 
cette  proposition  n'est  absolument  vraie  qu'a  la  condition  d'exclure 
de  la  myelite  aigue"  :  la  maladie  de  Landry,  la  paralysie  infantile,  la 
syphilis  medullaire,  qui  forment  un  contingent  assez  important  de 
la  pathologie  medullaire.  La  poliomyelite  aigue  de  Fenfance  et  la 
myelite  dite  syphilitique  ne  sont  en  effet  que  des  myelomalacies  par 
arterites. 

L'un  ou  l'autre  sexe  ne  parait  pas  particulierement  predispose  a 
la  myelite  aigue,  inais,  en  raison  des  causes  occasionnelles,  telles  que 
le  froid  et  le  traumatisme,  quidoivent  etre  prises  en  consideration,  et 
auxquelles  l'homme  est  plus  expose,  le  sexe  masculin  l'emporte  sur 
le  sexe  feminin  dans  les  statistiques. 

Une  maladie  infectieuse  precedant  dequelques  jours  ou  de  quelques 
semaines  le  debut  des  accidents  est  la  cause  le  plus  frequemment 
incriminee  :  variole  (Roger  et  Damaschino,  Westphal  et  Leyden, 
Auche  et  Hobbs,  OEttinger  et  Marinesco),  dothienenterie  (Ebstein, 
Curschmann,  Stone,  Salzwedel,  Laveran,  Schiff),  dysenterie  (Roger 
et  Damaschino,  Laveran,  Hoffmann,  Babes  et  Varnaly,  Happelj, 
blennorrayie  (Gull,  Dufour,  Leyden,  Ullmann,  Barie,  Gowers, 
Hayem  et  Parmentier,  Raymond),  pneumococcie  (Ollivier  d'Angers, 
.loffroy  et  Achard,  Rettelheim,  Fiirstner),  influenza  (Laveran, 
Leyden,  Evan,  Babes  et  Varnaly).  D'une  facon  generale,  la  myelite 
est  une  complication  qui  appartient  plutot  aux  maladies  epidemiques. 

Dans  quelques  cas,  la  myelite  a  suivi  une  infection  localisee  : 
panaris  (Strumpell),  amygdalite  (Hochhaus),  cystite  et  pyelonephrite 
(Hochhaus).  La  cause  et  la  nature  de  la  myelite  ne  pai^aissent 
jusqu'ici  avoir  aucune  influence  sur  la  disposition  anatomique  des 
lesions. 

Ailleurs,  la  myelite  parait  spontanee,  en  ce  sens  qu'elle  n'est  pas 
survenue  au  cours  d'une  affection  d6terminee;  elle  n'en  reconnait  pas 
moins  pour  origine  une  infection  dont  la  nature  reste  inconnue  :  de 
meme  que  si  la  paralysie  infantile  apparait  quelquefois  au  cours  ou 
h  la  suite  d'une  rougeole,  elle  suit  d'autres  fois  de  tres  pres  un  eta  I 
febrile  qui  ne  se  rapporte  a  aucune  affection  bien  deTmie. 

Le  froid  et  le  traumatisme,  jadis  incrimines,  ont  perdu  beaucoup 
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de  leur  importance  depuis  l'avenement  des  doctrines  microbiennc-  ; 
on  ne  saurait  cependanl  lcs  raycr  complefcment  de  l'6tiologie  des 
myelites,  pour  deux  raisons  :  1"  parfois  on  ne  trouve  aucun  autre 
facteur  6tiologique  que  le  traumatisme,  eL  celui-ci  a  pu  etre  tel, 
qu'il  ait  infecte  dircctement  la  moelle  (coup  de  couleau,  fracture', 
luxation) ;  2°  certaines  experiences  de  palhologie  experimenlale 
tendent  a  demontrer  que  la  myelite.  est  plus  frequente  chez  les 
animaux  auxquels  on  injecte  des  produits  microbiens,  s'ils  onl  (He 
soumis  a  la  refrigeration  ou  au  traumatisme  repel*'  de  la  coloimc 
vertebrale  (Marinesco,  Parhon,  Goldstein,  Georgesco). 

Ouelques  auteurs  attachent  de  l'imporlance  a  un  choc  moral 
anterieur ;  d'autres  ont  incrimine  des  etats  diathesiques,  la  goutte  en 
particulier.  Quant  aux  paralysies  reflexes  d  origine  vesicale,  il  est 
vraisemblable  que,  suivant  l'opinion  de  Obersteiner  et  Redlich,  un 
certain  nombre  ne  sont  autres  que  des  myelites  d'origine  gono- 
coccique. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  1°  Examen  macroscopique.  — 

La  moelle  est  g^neralement  injectee  et  presente  au  debut  une  colo- 
ration rosee  ourougeatre,  encore  plus  appreciable  sur  la  coupe  ;  elle 
peut  m6me  avoir  une  teinte  hemorragique  (rouge  ou  brun  fonce). 
Les  meninges  lui  sont  adhe>entes  sur  une  etendue  plus  ou  moins 
considerable,  qui  rt^pond  habituellement  a  la  hauteur  du  foyer  de 
myelite;  dans  d'autres  cas  elles  restent  ind^pendantes.  La  region 
malade  a  une  consistance  molle.  Lorsque  l'autopsie  est  faite  a  une 
date  plus  rccule"e  du  debut  de  la  maladie,  la  moelle  est  ramollie, 
diffluente,  blanchatre  ou  ros6e  :  lorsqu'on  incise  la  pie-mere,  il 
s'ecoule  une  substance  blanchatre,  ramollie,  cremeuse,  qui  n'est 
autre  que  le  tissu  m6dullaire  ramolli. 

Lorsque  la  mort  est  survenue  longtemps  apres  la  myedite,  la 
moelle  est  quelquefois  reduite  de  volume,  de  consistance  dure  et 
sclereuse,  de  coloration  grisatre. 

2°  Examen  histolog-iquc.  —  Suivant  la  periode  a  laquclle  est 
pratiquee  Fautopsie,  on  distingue  une  premiere  periode  ou  phase 
hemorragique, phase  de  ramollissement  rouge,  unedeuxieme/je'/vVWr  de 
ramollissemenl  blanc,  enfin  une  periode  de  sclerose  qu'on  pourrait 
encore  appeler  p6riode  decicatrisation  ou  de  reparation:  cetle  p6riode 
est  la  plus  inconstante,  parce  que  souvent  la  marche  de  la  maladie  est 
si  foudroyante  qu'elle  n'a  pu  evoluer  jusqu'a  la  sclerose,  ou  bien  son 
intcnsite  est  telle  et  la  necrose  si  accentuee,  que  toute  proliferation 
nevroglique  est  rendue  par  cela  memo  impossible. 

1°  Dans  la  premiere  periode,  periode  de  ramollissemenl  rouge,  la 
moelle  est  rouge,  congestionnee;  les  meninges  sont  injectees;ilse  pro- 
duit  parfois  de  ve>itables  foyers  h^morragiques.  lis  siegenl  prcsque 
toujours  dans  la  substance  grise  :  d'apres  Hayem,  rhemorragie  medul- 
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laire  est  presquc  toujours  une  lesion  secondaire  a  rinflammation  de 
la  raoelle.  C'est  la  une  opinion  vraisemblable  dans  certains  cas,  mais 
pas  dans  tous  (voy.  Himatomydlie). 

Les  modifications  histologiques  consistent  en  dilatations  vasculaires 
avec  diapedesc  plus  ou  moins  marquee,  infiltration  leucocytaire  de 
la  paroi  des  vaisseaux  meninges  et  m£dullaires,  gonfiement  et  tume- 
faction des  cellules  nerveuses,  puis  formation  de  vacuoles,  necrose 
et  disintegration  du  protoplasma ;  mais,  a  cette  p6riode,  c'est  la  tume- 
faction des  elements  nerveux  qui  pr6domine.  Les  cylindraxes  sont 
tres  epaissis  (Fromann,  Charcot),  variqueux,  moniliformes.  Les 
lesions  doivent  6tre  mises  en  partie  sur  le  compte  de  l'intervention 
des  microbes  et  des  toxines,  en  partie  sur  le  compte  des  alterations 
vasculaires  ;  les  lesions  de  phlebite  et  de  periphlelnte,  d'arterite  et  de 
periarterite  sont  si  avancees  sur  quelques  vaisseaux,  qu'il  en  r6sulte 
des  obliterations  vasculaires  et  la  formation  de  petits  foyers  de  ramol- 
lissement  par  arret  de  la  circulation.  Les  alterations  vasculaires  sont 
parfois  la  cause  exclusive  des  accidents,  le  ramollissement  de  la 
moelle  est  la  consequence  de  l'arterite,  comme  dans  la  myelite 
transverse  syphilitique  :  mais  l'infiltration  leucocytaire  ne  depasse  pas 
geniralement  les  limites  des  vaisseaux  autour  desquels  elle  forme  des 
nodules  inflammatoires  perivasculaires  :  il  est  beaucoup  plus  rare 
que  les  leucocytes  se  r^pandent  dans  le  tissu  interstitiel  ou  forment 
des  nodules  autour  des  cellules  comme  dans  la  rage  (nodules  p6ri- 
cellulaires  de  Babes). 

2°  Si  l'organisme  est  assez  fort  pour  supporter  le  contre-coup  de 
cette  inflammation  aigue,  les  lesions  evoluent  vers  le  ramollissement 
blanc.  On  observe  encore  la  presence  de  nombreux  vaisseaux  dont  la 
paroi  est  infiltree,  mais  la  phase  de  congestion  et  de  dilatation  vascu- 
lare est  terminee.  Ces  phenomenes  d'ordre  inflammatoire  sont 
relegues au  second  plan,  et  le  phenomene  qui  caracterise  cette  periode, 
c'est  l'ensemble  des  alterations  necrotiques  et  digeneratives,  cons6- 
cutives  a  1'infiammation  aigue  des  Elements  parenchymateux  ou 
secondaires  aux  desordres  circulatoires. 

Les  cellules  sont  encore  volumineuses,  mal  color^es,  creusees  de 
vacuoles;  d'autres  sont  depourvues  de  prolongements  protoplas- 
miques;  quelques-unes  sont  comme  6clat6es,  dechiquetees,  leurs 
limites  sont  indecises,  irr6gulicres,  le  noyau  a  disparu  ou  est  a 
peine  appreciable  :  enfin  la  structure  intime  est  profondement  mo- 
difiee.  Les  grains  chromatiques  ont  pour  la  plupart  disparu  et 
l'achromatose  est  la  modification  la  plus  habituelle  de  la  cellule  au 
niveau  ragrae  du  maximum  de  la  16sion,  mais,  vers  les  limites  de  cette 
derniere,  la  cellule  est  moins  malade;  les  alterations  varient  de  la 
reaction  simple  et  passagere  jusqu'a  la  d£g6nerescence  profonde  et 
irreparable  de  la  cellule  nerveuse  (Marinesco). 

Les  fibres  nerveuses  sont  gonflees,  la  gaine  demy6line  fractionn6e 
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el  enormemenl  dilalee;  sur  les  fibres  inlerrompues,  la  mveline  est  en 
Voie  tie  disintegration  ;  ailleurs,  la  myeline  parail  absenle  ou  extre- 
mement  r6duite,  elle  a  l'ait  place  a  tie  larges  lacunes  au  milieu  tles- 
quelles  il  est  souvcnt  possible  tie  dislinguer  un  cylindraxe  genera- 
lement  volumineux,  hypertrophic,  variqueux,  irregulier :  c'esl  a  cet 
elat  que  Lcyden  a  donne  le  nom  de  Blassiger  Zusland,  Heller,  Mager 
eL  von  Schrolten  celui  de  Liickenfeld. 

A  celle  periode  s'accenluent  egalemenl  les  degenerations  des  diffe- 
rents  faisceaux  de  la  moelle  par  suite  de  leur  interruption  ;  la 
degeneresccnce  de  ces  faisceaux  varie  avec  le  siege  du  ramollissement 
et  l'inlcnsile  des  lesions. 

3°  Lorsque  le  foyer  est  relativement  limife  et  que  les  accidents 
n'ont  pas  une  marche  suraigue,  la  disintegration  des  elements  ner- 
veux  et  Tirritation  inflammatoire  provoquent  une  reaction  leucocy- 
taire  el  nevroglique;  l'infiltration  leucocylaire  n'est  pas  constante, 
mais  les  cellules  de  la  nevroglie  proliferent,  principalement  au  voi- 
sinage  ties  vaisseaux;  tous  ces  elements  se  chargent  des  produits  de 
disintegration  des  elements  nobles  et  les  vehiculent  vers  les  vaisseaux. 
Plus  tard,  les  cellules  nevrogliques  se  transforment;  a  la  multiplica- 
tion cellulaire  fail  place  un  processus  tie  fibrillation  tel  que  Tancien 
foyer  de  ramollissemenl  est  devenu  un  tissu  de  sclerose  nevroglique  : 
c'esl  la  periode  de  cicatrisation  qui  commence.  Les  phenomenes  de 
reparation  sont  moins  bien  connus  :il  est  certain  que,  au  milieu  des 
foyers  inflammaloires,  loules  les  cellules  no  disparaissent  pas  et  que 
quelques-unes  se  restaurent.  La  regeniration  des  fibres  nerveuses 
est  plus  problemalique,  elle  est  allinnee  d'une  fagon  tres  positive  par 
Popof  en  ce  qui  concerne  la  sclerose  en  plaques  :  il  est  vrai  que  si 
cetle  affection  evolue  quelquefois  d'une  fagon  subaigue,  elle  n'a 
jamais  une  marche  si  rapide  qu'on  puisse  la  faire  rentrer  dans  le 
cadre  des  myeliles  aigues. 

La  suppuration  de  la  moelle  est  rare,  et  l'abces  de  la  moelle  nest 
pas  une  complication  ordinaire  de  la  myelite  aiguc.  II  est  asscz 
exceptionnel  qu'il  se  forme  des  caviles,  mais  le  fail  a  etc  neanmoins 
signale. 

Divers  microbes  ont  ete  rencontres  au  niveau  des  foyers  inflam- 
maloires :  le  streptocotjue  (Auche  el  Hobbs,  OEttinger  et  Marmesco, 
Babes  et  Varnaly,  Thiroloix  et  Rosenthal),  le  slaphylocof/uc  blanc 
(Barie),le  slaphylocoque  dore(Eisenlohr),  le  pneumocoque(Fi'irslner), 
un  diplocoque  special  (Buzzard  et  Russel).  Sur  six  cas,  Marinesco  a 
trouve  deuxfois  lestreptocoquc,  une  fois  le  pneumocoquc,  une  foisun 
bacille  Ires  analogue  comme  forme  a  celui  du  charbon ;  mais  deux  lois 
le  resultat  a  6te  negatif,  et  en  effet,  si,  dans  les  cas  pr6cedemment 
signals,  l'examen  bacleriologique  a  ete  positif,  il  a  etc  negatif  dans 
un  grand  nombre  d'observalions  :  ce  nc  serait  pas,  il  est  vrai,  une 
raison  pour  affirmer  Tabsence  tie  microbes,  au  debut  des  accidents, 
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car  le  tissu  nerveux  ne  parait  pas  edre  un  bon  milieu  dc  culture  pour 
lcs  microbes,  qui  disparaitraienl  ainsi  tres  rapidement  (Homen, 
Ehrnrooth,  Mariuesco).  On  pourrait  s'assurer  de  leur  presence  des 
Je  debut  par  la  ponction  de  la  cavite  arachnoidienne  (Schultze). 

La  meningite,  et  plus  particulierement  l'inflammation  dc  la  pie- 
mere  et  de  l'arachnoide,  est  frequemment  constatee ;  les  alterations 
vasculaires  ainsi  que  les  infiltrations  leucocytaires  y  sont  quelquefois 
beaucoup  plus  marquees  que  dans  la  moelle,  de  sorte  qu'il  s'agit  en 
realite  d'une  meningo-myelite  aiguc.  II  est  tres  difficile  de  savoir  si 
ce  sont  les  meninges  ou  les  tissus  medullaires  qui  ont  ete  envahis 
les  premiers.  11  n'est  cependant  pas  douteux  que  la  moelle 
ne  puisse  6tre  envahie  la  premiere  et  meme  a  l'exclusion  de  ses 
membranes  d'enveloppe. 

La  disposition  du  foyer  est  assez  variable  :  il  peut  etre  unique  ou 
multiple,  occuperla  moelle  dans  toute  sa  largeur  (myelite  transverse) 
ou  se  localiser  soit  a  la  peripheric  (meningo-myelite),  soit  dans  la 
substance  grise  centrale  et  les  faisceaux  blancs  adjacents  (myelite 
aigue  centrale).  Lorsque  le  foyer  inflammatoire  siege  a  la  peripheric, 
il  a  la  forme  d'un  coin  dont  le  sommet  est  oriente  vers  le  centre 
(Schultze,  Hochhaus,  Schlesinger,  Mager).  Ces  foyers  peuvent  etre 
encore  exclusivement  limites  a  la  substance  grise  (paralysie  infantile) 
ou  primitivement  localises  sur  le  trajet  des  racines  posterieures 
paralysie  ascendante).  La  meningo-myelite  est  dans  quelques  cas 
unilaterale  (Dejerine  et  Lortat-Jacob)  et  s'etendant  sur  la  hauteur  de 
plusieurs  segments  medullaires. 

Ces  divers  aspects  de  la  myelite  aigue  paraissent  commandos  par 
la  voie  de  penetration  des  microbes. 

La  meningo-myelite  et  les  foyers  en  forme  de  coin  s'observeraient 
dans  les  infections  de  la  cavite  arachnoidienne;  les  foyers  de  myedile 
simple  sans  meningo-myelite  seraient  plus  frequents  dans  les  infections 
medullaires  par  la  voie  sanguine ;  la  paralysie  infantile  est  ordinaire- 
ment  due  a  des  foyers  de  ramollissement  cons6cutifs  a  une  inflamma- 
tion de  l'artere  sulco-commissurale ;  enfin  les  microbes  pourraient 
encore  cheminer  jusqu'a  la  moelle  en  suivant  le  trajet  desnerfs  et  des 
racines  posterieures :  on  sait  en  effet  que  les  gaines  lymphatiques 
des  nerfs  suivent  un  trajet  ascendant  vers  la  moelle  et  y  penetrent ; 
ce  serait  la  voie  suivie  paries  microbes  dans  la  paralysie  ascendante, 
i  est  par  elle  que  remontent  jusqu'a  la  moelle  le  bacille  de  Nicola'ier 
et  le  virus  rabique. 

Mais,  en  raison  des  indications  encore  tres  vagues  que  nous  posse- 
dons  a  ce  sujet,  les  propositions  prec^dentes  ne  doivent  etre  regardees 
que  comme  provisoires. 

Les  tentatives  de  reproduction  des  myelites  par  injection  inlra- 
vasculaire  de  cultures  microbiennes  sont  deja  tres  nombreuses 
(Charrin  et  Babinski,  Gilbert  et  Lion,  Thoinotet  Masselin,  Vincent, 
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II.  Roger,  Bourgcs,  Widal et Besemcon,  Hallionel  Enriquez,  Claude, 
Ballet  el  Lebon);  dans  la  pluparl  de  ces  experiences  les  auteurs  on] 
le  plus  souvent  oblenu  des  degenerations  aigu6s  plutftt  que  dea 
myelites  :  des  lesions  comparables  a  celles  dc  la  myelite  n'ont  guere 
ele  observees  que  par  Claude,  Hallion  et  Enriquez,  Marinesco.  Ce 
dernier  auteur  elablil  une  distinction  entre  ces  deux  ordres  de  lesion-, 
tandis  qu'Obersleiner  et  Rcdlich  en  font  avec  raison  deux  types  de 
myelite.  Marinesco  est  arrive  a  des  resultats  demonstralifs  en  injectanl 
divers  microbes  dans  la  cavite  araclinoidienne  (streptocoques,  sl;i- 
phylocoques,  pneumocoques,  meningocoque  de  Weichselbaum,  etc.). 

Les  reactions  inflammatoires  plus  violentes  obtenues  par  ce  pro- 
cede  tiendraient,  d'apres  Marinesco,  a  ce  que  «  les  microbes  lane  s 
dans  le  torrent  circulaloire  sont  disperses  dans  tout  l'organisme,  tandis 
que  quelques  gouttes  d'une  culture  microbienne  introduite  dans  la 
cavite  araclinoidienne  y  demeurertt;  les  microbes  s'y  multiplient 
d'une  maniere  considerable,  de  sorte  que  les  reactions  organiques 
sont  en  rapport  avec  cette  multiplication  vitale  qui  n'a  lieu  que  tr6s 
rarement  lorsque  le  microbe. est  lance  dans  le  sang  ». 

Crocq  considere  les  inoculations  intra-veineuses  comme  un  mode 
defectueux  d'infeclion,  car  elles  provoquent  non  seulement  une  infec- 
tion et  une  intoxication  trop  brusques,  mais,  en  outre,  elles  donnent 
lieu  a  des  embolies.  Aussi  prefere-l-illes  inoculations  sous-culanees, 
mais,  dans  ces  conditions,  on  n'observe  de  veritable  localisation  m6- 
dullaire  qu'avec  les  infections  qui  onl  une  tendance  speciale  a 
atleindre  le  tissu  nerveux  (rage,  tetanos,  diphterie). 

Si  on  compare  la  distribution  des  foyers  inflammatoires  aux  lesions 
obtenues  par  l'injection  de  poudres  inertes  dans  la  circulation  san- 
guine, on  est  frappe,  d'une  part,  par  leurs  analogies  de  repartition  et 
par  le  role  considerable  que  doivent  jouer  les  alterations  vasculaires 
dans. les  processus  infectieux,  et,  d'autre  part,  par  ce  fait  que,  si  les 
injections  de  poudres  inertes  provoquent  dans  la  moelle  des  necroses 
qu'on  n'observe  pas  sur  d'autres  organes  similaires  (Heller,  Mager, 
Scholler),  on  nepeut  s'empecher  de  conclure  a  lafragilite  extreme  de 
cet  organe  et  a  son  peu  de  resistance  devant  l'inflammation. 

Si  le  ramollissemenl  est  un  element  important  des  alt6rations  de 
la  myelite  aigue,  il  n'en  est  pas  cependant  un  element  constant;  les 
alterations  vasculaires  et  les  infiltrations  leucocylaires  peuvent 
egalement  faire  defaul  :  aussi  Crocq  prelend-il  que  les  myelites 
aigues  repondent  a  deux  modaliles  analomiques  dislinctes  :  les 
myelites  inflammatoires  aigues  el  les  myelites  toxiques  aigues.  Les 
premieres  se  caracteriseraient  par  l'existence  des  lesions  typiques  de 
l'inflammation  aigue' ;  les  autres  provoqueraient  des  alterations  paren- 
cbymateuses  profondes  sans  reaction  inflammaloire.  L'inflammation 
etant,  d'autre  part,  toujours  la  consequence  d'une  intoxication,  la 
difference  entre  les  lesions  inflammatoires  et  les  lesions  toxiques 
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t«6sidera  uniquement  dans  la  presence  ou  l'absenee  de  reaction; 
mais  entre  rinflammation  aigue'  typique  et  l'inloxicalion  aigue  veri- 
table, existe  une  s6rie  ininterrompue  de  IransiLions  suivanl  la  nature 
du  poison  et  suivant  la  resistance  plus  ou  moins  grande  de  la  moelle. 
Obersleiner  et  Redlicb  font  une  distinction  semblable,  suivant  que 
les  Elements  parenchymateux  sont  seuls  irritds,  ou  que  le  tissu 
interstitiel  est  simultanement  enflamm6  :  dans  le  premier  cas  il  s'agil 
de  degenerations  aigues,  dans  le  second  cas  d' inflammation  aigue  ; 
ils  admettent  qu'il  y  a  entre  ces  deux  types  de  nombreuses  formes  de 
transition  ;  la  distinction  purement  anatomique  qu'ils  etablissent 
entre  les  types  extremes,  semble  preferable  a  celle  de  Crocq  qui 
s'appuie  en  outre  sur  l'etiologie,  bien  que  ce  dernier  element  ne 
paraisse  pas  avoir  une  influence  directe  sur  la  forme  anatomique. 

En  resume,  envisagee  au  point  de  vue  de  l'etiologie  et  de  l'ana- 
tomie  pathologique,  la  myelite  aigue  doit  etre  consider^e  comme 
l'ensemble  des  alterations  vasculaires  et  parencbymateuses,  irrita- 
tives,  destructives  et  degeneratives,  provoquees  par  l'apport  brusque 
de  microbes  ou  de  toxines  dans  la  moelle. 

Elle  presente  quelques  modalites,  en  rapport  avec  son  siege  et  son 
etendue. 

1°  Elle  n'occupe  qu'un  territoire  Ires  restreint  de  la  moelle,  mais 
envahit  a  ce  niveau  la  plus  grande  etendue  de  la  coupe:  e'est  la 
myelite  aigue  transverse.  Suivant  qu'elle  siege  dans  la  region  lom- 
baire,  dans  la  region  cervicale  ou  dans  la  region  dorsale,  elle  prend 
le  nom  de  myelite  lombaire,  myelite  cervicale,  myelite  dorsale. 

2°  Elle  procede  par  ilots  isoies,  dissemines:  e'est  la  myelite  aigue 
disseminee  . 

3°  Elle  se  cantonne  dans  les  cornes  anterieures  de  la  substance 
grise  :  e'est  la  poliomyelite  anterieure  aigue,  comprenant  deux 
varietes  :  la  paralysie  infantile ,  la  paralysie  spinale  aigue  de 
ladulte. 

4°  Elle  s'etend  sur  une  tres  grande  hauteur  de  la  moelle :  e'est  la 
myelite  diffuse  ;  elle  peut  etre  envisagee  comme  un  foyer  de  myelite 
transverse  qui  s'etend  progressivemenl  a  toute  la  moelle. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  symptomatologie  el  revolution  cli- 
nique  de  la  myelite  aigue  sont  intimement  liees  au  mode  de  repar- 
tition des  lesions,  a  leur  localisation  et  peut-6tre  aussi  au  mode 
d'infection  de  la  moelle. 

Le  tableau  clinique  de  la  myelite  aigue  transverse  n'est  autre  que. 
eclui  de  la  syphilis  medullaire  a  marche  aigue,  a  debut  brusque:  il 
est  done  inutile  de  le  tracer  de  nouveau  (voy.  Syphilis  de  la  moelle). 

La  poliomyelite  anterieure  aigue  sera  etudiee  plus  loin,  aux  articles 
Paralysie  spinale  infantile,  Paralysie  spinale  aigue  de  ladulte.  La 
myelite  aigue  diffuse  ascendanle  ou  descenclanle  constilue  une  des 
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modalit6s  de  la  paralysie  ascendanle  ou  maladie  de  Landry  el  sera 
i  ludiee  avec  cclLe  dcrniere. 

Mgilite  aiguS  diss&minte.  —  Ellc  so  traduiL  cliniquemenl  par  des 
troubles  de  la  parole,  dc  l'alaxie  des  cxlremites,  1'integrile  de  la  sen- 
sibilile,  des  troubles  psychicpues  ;  c'est  a  Wcstphal  que  Ton  doit  la 
premiere  description  complete  de  cette  forme,  connue  encore  sous  le 
nom  d'alaxie  aigue,  bien  que  des  observations  isolees  en  aient  ele 
anlerieuremcnl  publiees  par  Eisenmann  et  par  Leyden. 

Les  rapports  de  l'ataxie  aigue  avec  les  maladies  aigues,  et  plus 
specialement  avec  la  variole  et  la  fievre  typbo'ide,  onl  ele  entrevus 
par  les  auteurs  qui  en  ont  relate  les  premieres  observations  (Eisen- 
mann, Leyden,  Wcstphal).  Plus  lard  une  part  a  ele  faite  dans 
l'eliologie  aux  intoxications  (intoxication  par  l'oxydc  de  carbone, 
intoxication  metallique)  et  au  traumalisme  :  pour  quelques  cas  oil  la 
cause  a  echappe,  on  a  reserve  le  nom  de  myelite  sponlanee. 

Westphal  a  attire  l'altention  sur  les  ressemblances  cliniques  et 
anatomiques  de  la  myelite  aigue  avec  la  sclerose  en  plaques  :  lea 
premieres  autopsies  (Westphal,  Ebstein)  ont  revele  en  effet  la  disse- 
mination des  lesions  non  seulement  dans  la  moelle,  mais  dans  le 
bulbeetla  protuberance.  II  s'agit  de  foyers  inflammatoires  dispo-rs 
autour  de  vaisseaux  eux-memes  atteinls  :  le  ramollissement  est 
rare ;  lorsque  l'inflammation  s'est  eteinte,  il  ne  reste  plus  que  des 
foyers  sclereux  lout  comme  dans  la  sclerose  en  plaques;  enfin  les 
nerfs  opliques  peuvent  6tre  eux-memes  envahis. 

La  maladie  peut  evoluer  sous  deux  formes  (Leyden  et  Gold- 
scheider):  celle  de  l'ataxie  aigue  et  celle  de  la  paraplegic 

Ataxie  aigue.  —  L'ataxie  debute  d'emblee  dans  lesquatre  membres, 
parfois  elle  predomine  sur  le  bras  el  la  jambe  du  meme  cdle  (hemi- 
alaxie).  A  c6t6  d'elle  il  faut  signaler  la  lenteur  des  mouvements,  la 
mollesse  des  muscles,  un  etat  de  paresie  inegalemenl  developpe  sur 
les  differents  muscles,  —  car  les  paralysies  font  generalement 
defaut;  —  le  Iremblement  soil  inlenlionnel,  soit  a  l'etat  de  rcpos,  se 
manifestant  non  seulement  dans  les  membres,  mais  encore  dans  les 
yeux  (nystagmus)  et  dans  la  langue:  aussi  la  parole  est-elle  som  en  I 
alteree,  elle  est  scandee  ou  trainanle,  quelquefois  incomprehensible 
ou  monotone. 

Les  sphincters  sont  generalement  intacls.  Les  dbuleurs  et  les  sen- 
sations sponlanees  font  defaut  :  chez  quelques  malades  il  existe  de 
legeres  alterations  de  la  sensibilite  superficielle  ou  profonde;  les 
rellexes  cutanes  sont  affaiblis,  les  reflexes  tendineux  exag6res,  les 
pupilles  reagissent  bien.  Par  contre,  l'6tat  mental  est  plus  ou  moins 
profondement  atteint,  la  memoire  est  troublee  etla  raisonpcMil  I'etre 
jusqu'a  descendre  a  la  demence. 

Le  d^but  des  accidents  est  brusque,  aigu  ou  subaigu ;  chez 
quelques  malades  tous  les  accidents  s'installent  ou  s'aggravent  en 
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plusieurs  pouss6es ;  ailleurs  les  symptdmes  qui  sont  apparus  brus- 
quement  disparaissent  de  m6me,  puis  font  de  nouveau  leur  appa- 
rition apres  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  :  ce  mode  d'evo- 
lution  est  tres  comparable  a  celui  de  la  sclerose  en  plaques,  qui 
procede  dans  certains  cas  par  attaques  et  par  remissions  avant  de 
s'installer  d'une  facon  definitive,  et  c'est  pourquoi,  en  raison  des 
analogies  cliniques,  anatomiques  et  devolution  de  la  myelite  aigue 
disseminee  et  de  la  sclerose  en  plaques,  il  est  difficile  d'etablir  une 
ligne  de  demarcation  nette  entre  ces  deux  affections. 

Au  debut,  le  diagnostic  avec  la  polynevrite  peut  6tre  assez  delicat, 
niais  les  troubles  de  la  parole,  le  nystagmus,  le  tremblement, 
permettent  le  plus  souvent  de  ne  pas  confondre  l'ataxie  aigue  par 
myelite  dissemin6e  avec  le  tabes  d'origine  n6vritique  (voy.  Tabes). 

La  forme  paraplegique  se  presente  avec  tous  les  caracteres  d'un 
fover  de  myelite  transverse  ayant  occasionne  de  la  parapl6gie,  le 
plus  souvent  limitee  aux  membres  inferieurs,  et  des  troubles  des 
sphincters.  Le  diagnostic  peut  6tre  impossible  a  etablir  :  il  faut 
rechercher  avec  soin  les  symptomes  bulbaires  et  les  16sions  des 
nerfs  optiques,  qui  seront  en  faveur  de  la  myelite  a  foyers  dissemines. 

TRAITEMENT.  —  Tout  au  debut  de  la  myelite  aigue,  on  peut 
essayer  de  faire  de  la  r6vulsion  sur  la  colonne  vertebrale,  au  moyen 
de  ventouses  ou  de  vesicatoires.  On  a  preconise  egalement  l'appli- 
cation  de  sacs  de  glace  sur  le  rachis.  Gomme  traitement  interne,  le 
salicylate  de  soude  et  l'iodure  de  potassium  sont  souvent  presents. 
Oppenheim  recommande  les  sudorifiques. 

II  faut  entretenir  la  libert6  du  ventre  et  donner  des  purgatifs,  en 
particulier  le  calomel.  Le  mercure  ne  donne  guere  de  r6sultats  en 
dehors  de  la  syphilis. 

Le  medecin  reste  le  plus  souvent  impuissant,  et  il  doit  se  borner  a 
prevenir  les  complications  qui  se  developpent  a  la  suite  de  la  cystite 
ou  des  escarres. 

Lorsque  lapeYiode  aigue  est  terminee,  le  massage  des  muscles  et 
leur  electrisation  par  les  courants  galvaniques  ou  faradiques  seront 
utilement  employes  pour  les  entretenir  dans  un  etat  de  nutrition 
suffisant;  lorsque  les  phenomenes  de  contracture  sont  tres  marques, 
il  faudra  se  servir  de  ces  moyens  avec  moderation,  et  mieux  vaut 
raeme  encore  s'en  dispenser.  L'electrisation  galvanique  de  la  moelle 
■au  moyen  de  larges  electrodes  appliquees  sur  la  colonne  vertebrale 
diminue  quelquefois  les  douleurs  et  les  sensations  penibles. 

Au  debut,  l'ergot  de  seigle  ou  l'ergotine  ont  6te  recommand6s; 
la  strychnine  est  plus  ordinairement  prescrite  a  une  periode  plus 
avancee,  dans  les  cas  oil  les  reflexes  ne  sont  pas  exag6r6s  et  la 
contracture  fait  deTaut;  mais  ce  sont  des  agents  therapeutiques  dont 
la  valeur  est  tres  relative. 

Traitk  de  medecine.  IX.  —  36 
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Les  bains  chauds  ct  les  mouvements  passifs  Ires  doux  sont 
indiques :  ils  conlribuent  a  diminuer  la  contracture  et  les  douleurs, 

POLIOMYEHTES  ANTERIEURES  AIGUES. 

I.  —  POLIOMYELITE  ANTERIEURE  AIGUE  DE  L'ENFANCE. 

SYNONYMIE.  —  Suivant  les  auteurs  et  les  conceptions  pathog6- 
niques,  la  paralysie  infantile  a  regu  les  noms  de  paralysie  essentielle 
de  Venfance  (Rilliet  et  Barthez)  ;  paralysie  myogenelique  (Bouchut), 
paralysie  alrophique  graisseuse  de  Venfance,  paralysie  spinale  infan- 
tile, poliomyelite  anUrieure  aigue  de  Venfance,  Uphromyelite  ante-' 
rieure  aigue  de  Venfance. 

HISTORIQUE.  —  C'est  Unterwood  (1789)  qui  le  premier  a  signale 
la  paralysie  infantile.  Malgre  quelques  faits  epars  de  Schaw  (1822), 
Badham  (1835),  le  premier  travail  important  est  du  a  Heine  (1)  qui 
admet  une  lesion  de  la  moelle  :  congestion  avec  epanchement  de  sero- 
site.  Ce  travail  clinique  est  confirme  par  leS  observations  de  Richaud 
(de  Nancy)  (1840),  de  West  (1845)  qui  6tablit  une  variete  clinique,  la 
paralysie  du  matin ;  Kennedy  (1850)  en  fait  une  maladie  essentielle  et 
distingue  les  paralysies  temporaires,  se  produisant  brusquement  et  • 
disparaissant  rapidement,  et  les  paralysies  consecutives  aux  fievres 
graves  :  il  admet  a  plusieurs  reprises  l'origine  reflexede  cette  affec- 
tion. Par  contre,  la  lesion  admise  par  Heine  est  rejetee  par  Rilliet,  qui 
considere  la  maladie  comme  une  paralysie  essentielle.  Duchenne  (de 
Boulogne)  (1855)  lui  donne  lenom  de  paralysie  atrophique  graisseuse 
de  Venfance  et  lui  reconnait  une  origine  spinale.  Burnicke  (1861) 
reproche  a  Heine  d'avoir  affirme  d'une  facjon  trop  exclusive  la  lesion  - 
de  la  moelle,  mais  il  reagit  contre  Tidee  de  la  paralysie  essentielle. 

Cornil  (1864)  decouvre  la  presence  de  corpuscules  amylo'ides  dans 
les  cornes  grises  anterieures,  les  cordons  anlerieurs  et  poslerieurs. 
Laborde  (1864),  apres  avoir  d^finitivement  etabli  la  symptomatologie 
de  l'affection,  insiste  sur  l'integrite  de  la  substance  grise  centrale  et' 
des  cordons  posterieurs.  Duchenne  (de  Boulogne)  fds  note  l'atrophie 
des  tubes  nerveux  clans  les  cordons  antero-lateraux. 

Prevost  (1865)  (2),  eleve  de  Vulpian,  decouvrit  la  lesion  veritable 
de  la  paralysie  spinale  infantile,  et  demontra  qu'il  s'agissait  d  une 
alteration  des  cellules  des  cornes  anterieures.  Charcot  et  Joffroy  (1870)  • 
confirment  la  decouverte  de  Prevost  et  demontrent  la  correspon- 
dance  entre  les  lesions  cellulaires  et  l'atrophie  musculaire,  ainsi 
que  la  systematisation  de  la  lesion.  Cette  derniere  a  son  siege 
primitif  dans  les  cellules  de  la  come  anterieure;  mais  il  exist c 

(1)  Heine,  Ueber  Kinderlahmungen,  1840. 

(2)  Prevost,  Soc.  de  biologie,  1865. 
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on  outre,  de  l'atrophie  de  certaines  fibres  des  cordons  anlero- 
laleraux.  Pour  Roger  ct  Damasch.ino,  la  lesion  primilivc  consiste 
dans  un  ramollissement  rouge,  inflammatoire,  qu'ils  etudient  des 
le  debut  des  accidents.  A  la  theorie  parcnchymateuse  de  Charcot 
et  Joffroy,  ils  opposcnt  leur  theorie  de  la  myelite  interstitielle, 
sans  cependant  sc  prononcer  nettement  snr  le  point  de  depart 
de  la  lesion.  Apres  une  longue  discussion,  au  cours  de  laquelle 
Leyden  regarde  la  maladie  comme  lc  resultat  de  processus  divers, 
Damaschino  insiste  de  nouveau  (1881-1883)  sur  les  foyers  de  ramol- 
lissement, mais  en  reservant  le  point  de  depart  de  l'affection. 

Depuis  cette  epoque,  on  s'est  surtout  occupe  de  l'etiologie  de  la 
maladie. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  On  peut  diviser,  avec  Vulpian  et  Laborde, 
1'evolution  de  la  maladie  en  quatre  phases:  p6riode  de  debut,  periode 
de  paralysie  generalisee,  periode  de  regression,  periode  d'atrophie  avec 
deformation. 

Periode  d'iiivasion.  —  Le  modede  debut  de  la  paralysie  infantile 
est  variable  suivant  les  cas. 

Dans  laplupartdes  faits  [40  fois  sur  50  cas  (Laborde)],  la  maladie 
eclate  en  pleine  sante,  brusquement,  par  de  la  fievre,  comme  une 
maladie  infectieuse,  et  la  temperature  atteint  rapidement  39°  a  40°. 
Mais  la  fievre  disparait  vfte  et  ne  dure  guere  plus  de  vingt-quatre  a 
quarante-huit  heures.  En  mSme  temps,  on  note  de  Tinappetence,  des 
troubles  gastro-intestinaux  :  vomissements,  diarrhee.  Deja  certaines 
reactions  nerveuses  se  produisent :  rachialgie,  somnolence,  agitation, 
convulsions;  ces  dernieres,  presque  constantes  pour  certains  auteurs, 
seraient  moins  frequentes  d'apres  Pierre  Marie.  Parfois  localisees  a 
la  face,  ou  mieux  encore  ne  consistant  qu'en  strabisme  passager, 
grincements  de  dents  ;  parfois  generalisees  et  pouvant  meme  entrai- 
ner  la  mort,  ces  attaques  cessent  d'ordinaire  assez  rapidement,  mais 
peuvent  aussi  se  prolonger  plusieurs  jours.  Le  plus  souvent  uniques, 
elles  peuvent  aussi  se  manifester  a  plusieurs  reprises.  Cette  periode 
de  phenomenes  febriles,  oh  tout  diagnostic  est  impossible,  dure  en 
moyenne  vingt-quatre  a  quarante-huit  heures,  parfois  davantage, 
avantquela  paralysie  ne  se  manifeste. 

Mais  la  fievre  est  quelquefois  legere,  et  ne  se  traduit  que  par  un 
leger  malaise,  avec  un  peu  d'inappetence;  si  bien  qu'elle  peut  passer 
inapenme.  Elle  peut  meme  manquer  (Duchenne). 

Phase  de  paralysie.  — A  peine  la  fievre  est-elle  tombee,  parfois 
meme  avant  qu'elle  ne  soit  completement  tombee,  la  paralysie  apparalt. 
Bapide,  elle  frappe  d'un  seul  coup  ou  en  quelques  heures  tout  ou 
partie  des  muscles  du  corps. 

Ouand  elle  s'etend  a  la  totalite  des  muscles,  les  quatre  membrcs 
sont  paralyses,  et  l'enfant  est  incapable  d'aucun  mouvement.  Si  les 
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muscles  du  tronc  et  du  cou  sonl  envahis,  lenfanl  ne  peul  se  tenir 
assis,  et  sa  tele  roule  de  tous  c&les.  Parfois  m6me  la  respiration  peut 
6tre  g6n6e. 

La  paralysie  frappe  plus  ordinairement  les  quatre  membres,  mais 
respecte  le  tronc  et  le  cou.  Asscz  souvenl  elle  ne  frappe  que  les 
membres  homologues  :  les  deux  jambes  sont  paralysees  (fig.  32),  et 

celte  parapl6gie  est  une 
des  formes  fr6quenles; 
plus  rarement  la  dipl6- 
gie  frappe  les  membres 
superieurs.  Beaucoup 
plus  rarement  encore 
on  voit  les  formes  sui- 
vantes:  une  hemiptegie 
v6ri  table  (fig.  33),  cetle 
forme  est  exception- 
nelle  ( Duchenne  de 
Boulogne,  Dejerine  et 
Huet) ;  l'hemiplegie  al- 
terne,  frappant  un  bras 
d'un  c6te,  une  jambe 
de  l'autre  ;  plus  fr6- 
quente  est  la  coinci- 
dence d'une  diplegie 
des  deux  membres  ho- 
mologues ,  bras  ou 
jambes,  avec  paralysie 
d'un  autre  membre, 
realisant  ainsi  une 
sorle  de  triplegie. 

Le  plus  souvent  on 
observe  une  paralysie 
limitee  a  un  membre 
(forme  monoplegique), 

et  les  membres  inferieurs  sont  pris  plus  frequemmenl  que  les 
superieurs. 

L1intensit6  de  la  paralysie  varie  suivant  les  cas.  Au  debut  elle  est 
d'ordinaire  complete  et,  par  suite,  lout  mouvement  est  impossible; 
parfois  elle  est  incomplete  et  plus  accentuee  a  la  p^ripherie  du 
membre  qu'a  la  racine. 

Des  son  apparition,  la  paralysie  est  flasque  et  reste  telle  pendant 
toute  la  duree  de  son  evolution  ;  les  muscles  sont  mous,  relaches  ;  le 
membre  prend  toules  les  positions  qu'oirlui  donne,  Thypotonie  mus- 
culaire  est  tres  accentu6e;  a  cela  se  joint,  au  bout  d'un  certain  temps, 
un  relachement  des  ligaments  arliculaires  permettant  des  mouvements 


Fig-.  32.  —  Atropine  des  muscles  des  jambes  et  des 
■  pieds  dans  un  cas  de  paralysie  infantile  (Bicetre, 
.  1892). 
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d'amplitude  exageree,  et  donnantaux  articulations  lejeu  de  raembres 
dits  de  polichinelle.  Les  reflexes  tendineux  sont  abolis  et  les  re- 
flexes cutanes  sont   diminues  ou  absents. 

Les  sphincters  sont  intacts  ; 
la  sensibilite  objective  reste  nor- 
male  sous  tous  ses  modes,  mais 
parfois  l'enfant  accuse  dans  les 
membres  paralyses  des  douleurs, 
ni6me  tres  intenses.  Reynold  a 
soutenu  que  la  sensibilite  parait 
exaltee  dans  le  membre  paralys6 
quandla  paralysieest  recente,  et 
cette  hyperesthesie  seraitpropor- 
tionnelle  au  degr6  que  presente- 
rait  plus  tard  l'atrophie. 

Tres  rapidement,  la  tempera- 
ture s'abaisse  (Duchenne), 
abaissement  tel  qu'on  n'en 
observe  jamais  dans  aucune 
autre  paralysie  (Heine).  Suivant 
les  muscles,  la  contractilite  elec- 
trique,  faradique  et  galvanique 
reste  normale,  attenuee,  alteree 
qualitativement  et  quantitative- 
ment  ou  mSme  abolie.  Cet  6tat 
de  la  contractilite  electrique  est 
de  premiere  importance  pour  le 
pronostic. 

Phase  de  regression.  — 
Au  bout  de  quelques  jours, 
la  paralysie  s'attenue  et  retro 
cede ;  peu  a  peu  elle  abandonne 
les  membres  qu'elle  avait  frap- 
pes,  pour  se  localiser  sur  une 
partie  du  corps.  II  est  excep- 
tionnel,  en  effet,  de  la  voir 
disparaitre  completement  sans 
laisser  de  traces. 

Cette  regression  se  fait  pro- 
gressivement,      de  quelques 

semaines  a  plusieurs  mois.  Les  muscles  qui  reprennent  succes- 
sivement  leur  motilit6  sont  ceux  qui,  pendant  la  premiere  periode, 
avaient  conserve  leurs  reactions  61ectriques  normales  ;  ceux,  au 
contraire,  dont  Fexcitabilit6  electrique  s'est  progressivement 
alteree  sont  condamn^s  a  l'atrophie  definitive.  La  paralysie  s'installe 


Fi^;.  33.  —  Poliomydlite  aigue  de  Ten- 
fance  unilaterale  gauche  —  forme  he- 
miplegique  —  chez  un  homme  de  trente- 
quatre  ans.  —  Integrite  de  la  face. 
Abolition  des  reflexes  tendineux.  Debut 
de  Faffection  a  l'age  de  quatre  ans. 
II  existe  un  leger  degre  d'atrophie  de 
la  jambe  droite  (Bicetre,  J  890). 
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definilivement  sur  tfel  ou  tel  muscle,  lei  ou  tel  groupe  muscu- 
laire:  de  la  les  attiludes  variables  des  membrcs  suivanl  les  muscles 
alleints.  Au  membre  superieur,  le  deltolde  est  le  plus  souvenl 
frappe,  le  bras  pcnd  inci  te  le  long  du  corps  et  s'y  accole;  parfois 
la  portion  claviculaire  du  delloide  est  seule  paralysee,  sa  parlic 
posterieurc  rcstant  indemne.  Au  membre  superieur  la  paralysie 
l'rappc  ensuitc  de  preference  le  triceps,  1'extenseur  commun  des 
doigts,  l'extenseur  propre  du  poucc,  le  court  supinateur,  les  interos- 
seux,  les  muscles  de  Imminence  thenar  et  ceux  de  l'eminence  hypo- 
thenar. 

Au  tronc,  la  paralysie  des  muscles  des  goultieres  vertebrales  em- 
peche  le  petit  malade  dese  tenir  debout  ou  couche;  le  grand  dentele 
peut  etre  atleint  dans  sa  totalite  ou  seulemenl  dans  une  de  ses  parties 
anterieure  ou  posterieure.  Le  trapeze  n'est  d'ordinaire  atteint  que 
dans  sa  partie  inferieure;  la  partie  superieure  innervee  par  le  spinal 
restant  indemne. 

La  face  est  le  plus  souvenl  respeclee  ;  cependant,  a  litre  excep- 
tionnel,  on  a  pu  voir  des  paralysies  du  facial,  du  moteur  oculaire 
externe,  de  l'hypoglosse  (Beclere  (1),  Medin,  Hoppe-Seyler,  Henoch, 
Oppenheim,  Leyden  et  Goldscheider).  Medin  ("2),  dans  un  travail 
recent  bas6  sur  cinquante  observations,  a  note  trois  fois  la  partici- 
pation des  muscles  de  Tabdomen,  deux  fois  de  l'oculo-moteur 
commun,  deux  fois  du  facial,  une  fois  du  vague,  deux  fois  enfin  des 
paralysies  bulbaires. 

Au  membre  inferieur,  la  paralysie  frappe,  par  ordre  de  frequence,  le 
long  peronier  lateral,  l'exlenseur  propre  du  gros  orteil,  le  jambier 
anterieur,  Fextenseur  commun  des  orteils. 

Exceptionnellement  les  muscles  de  la  racine  du  membre  sont  plus 
pris  que  ceux  de  Texti-cmite  ;  cette  eventuality  ne  se  voit  guere  que 
pour  le  membre  superieur.  La  paralysie  envahil  alors  les  muscles 
du  groupe  Duchenne-Erb  :  deltoi'de,  sus-  et  sous-epineux,  biceps, 
long  supinateur,  brachial  anterieur,  grand  pectoral,  innerves  par  les 
cinquieme  et  sixieme  racines  cervicales ;  c'estle  type  scapulo-humeral 
de  la  paralysie  infantile  (fig.  34). 

La  lopographie  radiculaire  de  l'atrophie  est  facile  a  constaler  dans 
beaucoup  de  cas.  Le  groupe  Duchenne-Erb  est  parfois  seul  lese,  et 
dans  ce  cas  —  type  scapulo-humeral  de  la  paralysie  infantile  (fig.  :i\ 
—  la  distribution  de  l'atrophie  est  la  memeque  dans  le  cas  de  paralysie 
radiculaire  superieure  du  plexus  brachial  (5°  et  6'  cervicales).  Lorsque 
la  polimyelite  aigue  de  l'enfance  s'etend  a  tout  le  membre  superieur, 
ici  encored  est  souvent facile  de  constaler  la  lopographie  radiculaire 
de  l'atrophie  (fig.  35)  (Dejerine). 

La  paralysie  infantile  est  et  reste  toujours  une  paralysie  flasque  ; 

(1)  BiicuiRE,  Soc.  med.  des  hop.  de  Paris,  25  mars  1895. 
(2j  Meuin,  Arch,  de  med.  des  enfanis,  mai-juin  1898. 
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les  reflexes  sonl  loujours  diminu6s 
ou  abolis  et  jamais  on  n'observe  de 
contracture  (1). 

A  I'examen  electrique,  les  mus- 
di-cles  finitivement  paralyses  pre- 
sented la  reaction  de  deg6neres- 
cence  :  lexcitabilitc  faradique  et 
galvanique  des  nerfsest  abolie  ;  les 
muscles  ont  perdu  leur  excitabilite 
faradique  ;  mais  au  courant  galva- 
nique, contrairement  a  l'etat  nor- 
mal, la  secousse  de  l'ermeture  est 
plus  forte  au  pole  positif  qu'au 
negatif. 

Salomonsen  (2)  a  observe  dans 
les  paralysies  spinalesinfantiles  un 
abaissement  notable  du  pli  des  ad- 
ducteurs.  Normalement,  chez  l'en- 
fant,  au  point  oil  les  adducteurs  de 
-lacuisse  passent  sous  le  couturier 
et  le  quadriceps  femoral,  c'est-a- 
dire  a  la  face  interne  de  la  cuisse  a 
3  ou  4  centimetres  du  perinee,  il 
existe  un  pli  cutane,  ou  pli  des 
adducteurs.  Ce  pli  serait  abaisse 
de  1  a  3  centimetres  et  moins 
profond  dans  la  paralysie  infantile 
spinale,  tandis  qu'il  s'eleverait  dans 
la  paralysie  d'origine  cerebrale,  ou 
il  existerait  parfois  un  second  pli 
moins  marque. 

Phase  d'atrophie  muscu- 
laire  avec  deformation  des 
meinbres.  —  Les  muscles  defi- 
•nitivement  paralyses  sont  voues  a 
l'atrophie.  Peu  a  peu  la  masse 
musculaire  s'amaigrit,  diminue  de 

(1)  Dansun  cas,  Bosc  (Nouveau  Mont- 
'  pettier  medical,  1896^  aurait  observd  chez 

un  paraplegique  infantile  spinal,  et  seule- 
ment  du  cote  le  moins  paralyse,  une  exa- 
geration  du  reflexe  rotulien  ;  de  l'autre 
cote,  le  reflexe  clait  aboli. 

(2)  Werthcim  Sai.omonsen,  Die  Adduc- 
torenhautfalte  bei  Kinderlahmungen  [Neu- 
rol. Centralbl.,  I"  janvier  1899). 


Fig-.  34.  —  Paralysie  infantile  k  type  sca- 
pulo-humeralchez  un  jeune  homme  de 
dix-sept  ans.  — Ici,  l'atrophie  a  topo- 
graphic radiculaire,  predomine  d'une 
maniere  considerable  dans  les  mus- 
cles du  tronc,  des  epaules  et  des  bras. 
Les  muscles  des  avant-bras  sont 
beaucoup  moins  touches  par  l'atro- 
phie et  ceux  des  mains  sont  intacts. 
Aux  membres  inferieurs  l'atrophie 
predomine  egalement  dans  les  mus- 
cles de  la  racine  des  membres.  Sco- 
liose.  Debut  de  l'all'ection  a  l'age  de 
deux  ans  et  demi,au  cours  d'une  affec- 
tion pulmonaire  indetermincc,  par 
une  forte  fie  vre  et  une  paralysie  qui  se 
guneralisa  en  trois  jours  a  tous  les 
muscles  du  corps  sauf  ceux  de  la  face. 
Auboutde  trois  moisseulementquel- 
ques  legers  mouvements  des  jambes 
devinrent  possibles  et  le  malade  n'a 
pu  essaycr  a  marcher  qu'au  bout 
d'un  an.  Depuis  un  an  l'etat  est 
reste  stationnaire  (Salpetricre,  1898J. 
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volume,  et  cet  etat  est  d'autant  plus  frappant  qu'on  compare  le  c6t6 
malade  au  cdte  sain.  Celui-ci,  avec  le  developpcment  normal  de 

l'enl'ant,  continue  a  croitre  et  a  pro- 
filer normalement :  du  c6te  malade, 
l'atrophie  des  muscles  est  et  parait 
daulant  plus  accentuee,  que  Ten- 
rant  a  6te  frappe  plus  jeune  et 
qu'on  l'observe  a  une  date  plus 
eloignee  du  debut  de  la  maladie 
(fig-  35). 

Gette  atrophie  musculaire  appa-. 
rait  des  le  deuxieme  mois,  s'ac- 
centue  rapidement  et  reduil  bientdt 
le  muscle  a  une  lame  fibreuse, 
souvent  masqu6e  par  l'adipose 
sous-cutane"e.  Toutefois  l'atrophie 
d'un  muscle  n'est  souvent  que  par- 
tielle,  des  faisceaux  sains  persis- 
tant au  milieu  des  fibres  en  voie 
de  disparition.  En  mfime  temps, 
la  contractilite  electrique  diminue 
progressivement,  ainsi  que  la  con- 
tractile idio-musculaire. 

Mais  ces  troubles  trophiques  ne 
se  montrent  pas  seulement  sur  les 
muscles.  lis  frappent  toutes  les 
parties  constiluantes  du  membre 
atteint.  Leur  intensity  varie  du 
reste  avec  l'intensil6  rafime  de  la 
lesion  spinale,  le  nombre  des  cel- 
lules et  des  centres  medullaires 
delruits ;  elle  est  aussi  d'autant 
plusgrande  que  la  maladie  a  frapp6 
un  enfant  plus  jeune,  dont  le  de- 
veloppement  etait  moins  avance. 

Les  os  sont  atrophias  dans  toutes 
leurs  dimensions.  La  gracilite  des 
membres  tient  non  seulement  a  la 


Fig.  35.  —  Paralysie  infantile  des 
membres  interieurs  avec  prddomi- 
nance  tres  marquee  dans  les  muscles 
de  la  jambe  droite,  chez  un  homme 
de  vingt-six  ans.  Debut  de  raffec- 
tion  a  l'age  de  qualre  ans  (Bicetre, 
1890). 


disparition  des  masses  musculaires, 
mais  encore  a  la  diminution  de  volume  de  Tos  ;  les  reliefs  osseux  s'atte- 
nuentoudisparaissent.  L'os  cessede  s'accroitre  en  longueur,  de  la  des 
raccourcissementsdu  membre  qui  peuvent  porter  sur  un  ou  plusieurs 
de  ses  segments.  Parallelement  a  cette  atrophie,  les  os  pr^sentent 
une  fragilite  speciale  et  une  tendance  plus  grande  aux  fractures.  On 
a  meme  signale  des  fractures  spontanees  (Berbez,  Pillot),  remar- 
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[iiables  par  la  rapidite  de  la  formation  du  cal  de  consolidation. 
L'examen  radiographiqiie  permct  d'eludier  Talrophie  osseuse  :  les 


Fig.  36.  —  Atrophie  musculaire  tres  accusee  du  membrc  superieur  gauche  avec- 
main  de  predicateur  parparalysie  infantile  chezune  jeune  fille  de  dix-neufans.  — 
D^but  de  l'affection  a  Tage  de  deux  ans  et  demi.  Ici  l'atrophie  musculaire  a  une 
topographic  nettement  radiculairc.  C'est  ainsi  que  les  muscles  innerves  par  les 
V"  et  VP  cervicales  —  delto'ide,  biceps,  brachial  anterieur,  long  supinateur  — 
ont  completement  disparu.  Les  radiaux  (VP  et  VIP  cervicales)  sont  intacts, 
l'extenseur  commun  des  doigts  (VP,  VIP  et  VIII0  cervicales)  est  completement 
atrophie.  be  groupe  des  flechisseurs  des  doigts  est  atrophie  surtout  dans  le 
domaine  du  nerf  cubital.  A  la  main,  l'eminence  thenar  (VHP  cervicale)  a  dis- 
paru, sauf  l'adducteur  du  pouce  qui  est  intact  ainsi  que  les  autres  interosseux. 
(1"  dorsale)  (Salpctricre  1899). 


os  sont  trfcs  diminues  de  volume,  surtout  dans  le  sens  de  la  largeur; 
ils  ont  perdu  tout  modele,  toute  depression  ettoute  saillic;  ilsparaissent 
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lisses  el  unis  ;  enfin  Us  sonL  plus  transparents  qu'a  l'etat  normal 
(Achard  el  Levi,  Kiembfich), 

Lcs  ligaments  articulaires  parlicipenl  au  meme  processus;  ils 
s'alrophicnl,  se  rclachenl  el  permettent  par  leur  laxity  an  tnouve- 
ment  cxagere"  des  surfaces  articulaires.  De  la  une  mobility  extreme 
(membres  de  polichinelle)  el  une  aptitude  Ires  grandc  aux  luxations. 

La  peau  est  le  plus  souvenl  lisse  et  amincie,  violacee,  cyanosee; 
elle  s'accole  aux  os  ou  n'en  est  plus  s6paree  que  par  une  mince 
couche  musculaire;  tres  frequemment  il  exisle  de  l'adipose  sous- 
cutanee.  Froide,  legeremenl  visqueuse,  elle  est  souvent  couverte  de 
poils  longs  et  abondants.  Aux  points  qui  sont  le  siege  de  1'roltcmenls 
repeles,  on  voit  sc  developper  des  callosites  excessives.  Cependant  sa 
vitalite  est  amoindrie,  ainsi  que  sa  resistance  aux  traumatismes  et 
;uix  influences  exterieures.  Facilemenl  elle  se  recouvre  d'engelures 
(Laborde),  de  marbrures  ;  sous  l'influence  de  causes  insignifiantes 
on  voit  se  developper  des  eruptions,  des  ulcerations,  des  gangrenes, 
des  escarres  qui  ne  guerissent  qu'a  la  longue  et  avec  une  extr6me 
difficulte.  II  semble  que  les  affections  eruptives  se  developpenl  mal  sur 
les  membres  atteints  par  la  paralysie  infantile.  Jolly  (1),  Thibierge  (2) 
ont  vu  une  eruption  syphilitique  generalisee  survenue  chez  un 
ancien  paralytique  infantile  respecter  le  membre  atrophie.  Launois 
a  de  meme  vu  leruption,  en  particulier  dans  un  cas  de  rougeole 
confluente,  manquer  sur  le  membre  paralyse.  Fer6,  vaccinant  un 
paralytique  infantile  aux  deux  bras,  n'a  vu  qu'une  seule  pustule  se 
developper  sur  le  bras  paralyse.  Nolons  enfin  la  frequence  des  Erup- 
tions purpuriques  sur  les  membres  paralyses  (Voisin,  Hallion  . 

Le  tissu  graisseux  sous-cutane  presente  chez  quelques  malades  un 
drveloppement  exagerE,  cetle  adipose  peut  masquer  l'atrophie  mus- 
culaire et  donner  au  membre  paralyse  un  aspect  hypertrophique. 

A  mesure  que  Fenlanl  avance  en  age,  et  surtout  s'il  a  et6  frappe 
tres  jeune,  on  voit  apparaitre  des  difformites, resultant  des  paralysies 
et  des  troubles  tropbiques.  Dans  les  premiers  temps  qui  suivent  le 
debut  de  la  maladie,  on  ne  note  pas  de  differences  tres  marquees 
entre  les  membres  homologucs  ;  mais  avec  le  developpement  du 
corps,  ces  differences  s'accentuent.  L'arrSl  de  d6"veloppement  d  un 
bras  ou  d'une  jambe,  alors  que  Tautre  s'accroit  normalement,  le 
defaut  de  developpement  des  membres  inferieurs  paralyses  alors  que 
les  bras  ont  leur  dimension  normale,  frappent  d'autant  plus  que 
l'enfant  est  plus  avance  en  age. 

Le  pied  bot  paralytique  est  la  deformation  la  plus  frequenle.  Aux 
membres  inferieurs,  la  paralysie  pr6domine  -en  effet  de  preference, 
dans  les  muscles  extenseurs.  Le  pied  dont  les  muscles  sont 
souvent  atrophies  (fig.  38)  est  pendant  :  c'est  le  pied  bot  equin 

(1)  Jolly,  Soc.  med.  des  hop.  de  Paris,  leT  mai  1896. 

(2)  TmuiEnoE,  Soc.  me'd.  des  hop.  de  Paris,  29  janvier  1897. 
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pur  (fig.  37).  Plus  souvent  son  bord  interne  est  forLemenl  reldve 
en  varus  equin.  Harement  on  observe  la  disposition  inverse  en 
valgus  equin.  Le  pied  bot  talus,  par  paralyse  du  triceps  sural,  est 
exceptionnel.  En  outre  de  cctte  deformation,  le  pied  est  plus  froid, 
sa  peau  est,  violacee-;  aux  points  de  pression  sur  le  sol  se  developpenl 
d'epais  et  larges  dnrillons  ;  les  os  sont  atrophies  el  le  pied  dans  son 
ensemble  est  plus  petit  que  celui  du  c6le  oppose.  Au  debut  le  pied  est 
ballant,  les  articulations  rel&ch6es 
permetlent  une  mobilite  anormale 
et  exageree  des  divers  segments ; 
en  secouant  la  partie  inferieure  de 
la  jambe,  il  est  facile  de  meltre  en 
relief  cette  laxile  ligamenteuse. 
Quand  le  pied  est  soulev<§  du  sol, 
la  plante  s'excave  en  m6me  temps 
que  Tavant-pied  se  rapproche  de 
l'arriere-pied ;  mais  quand  1' enfant 
met  le  pied  a  terre,  celui-ci  s'etale, 
la  concavite  plantaire  s'efface  et  le 
pied  devient  plat.  Mais  bienlot  il  se 
produit  un  travail  de  sclerose  dans 
les  muscles  et  tendons  antago- 
nistes  des  muscles  paralyses :  grace 
a  la  retraction  fibro-tendineuse 
(qu'il  faut  bien  se  garder  de  con- 
fondre  avec  la  contracture),  la  de- 
formation s'acccntue  et  devient 
irreductible  (fig.  38,  39  et  40). 
■  La  marche  est  plus  ou  moins 
genee.  Le  malade  traine  le  pied  sur 
le  sol,  qu'il  racle  avec  le  dos  des 
orleils(fig.40);  parfoislepiedn'aban- 
donne  pas  le  sol  et  d6crit  un  mou- 
vement  de  rotation  qui  porte  alter- 
nativement  en  avant  le  talon  et  la 
pointe.  Quand  le  raccourcissement 

du  membre  est  Ires  prononce,  le  malade  boite  plus  ou  moins  bas. 

La  paralysie  desmuscles  pelvi-lrochanteriens  et  des  fessiersentrai- 
nerait  la  luxation  congenitalede  la  hanche,  qui  serait  ainsi  le  reliquat 
d'une  paralysie  infantile  (Vulpian,  Verneuil  et  Reclus). 

Dans  des  formes  plus  graves,  les  muscles  de  la  ceinture  du  bassin 
et  les  deux  membres  inferieurs  sont  completemenl  paralyses.  Le 
malade  (cul-de-jalte)  rampe  sur  ses  ischions,  trainant  deux  membres 
f,rrAles  et  informes,  landis  que  le  reste  du  corps  prescnte  un  d6velop. 
pcmenl  normal. 


Fig-.  37.  —  Deformation  du  pied 
(pied-creux  avec  flexion  dorsale 
de  la  premiere  phalange  des  or- 
teils)  clans  un  cas  de  paralysie  in- 
fantile. Malade  de  la  fig.  33. 
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Dans  les  paralysies  isolees  d'un  membre  inferieur,  le  malade  supplee 
au  defaut  de  longueur  du  membre  par  une  courbure  de  compensation 
de  la  colonne  vertebrale.  Celle  scoliose  est  d'ordinaire  peu  accentuee 
ct  le  malade  y  supplee  encore  par  l'equinisme.  La  marche  sur  ]a 
pointe  du  pied  lui  permet  de  lenir  le  tronc  droit. 

A  cot6  de  ces  scolioses  secondaires,  la  paralysie  infantile,  en  frapl 
pant  les  centres  denervation  des  muscles  du  tronc,  entraine  des 
courbures  scoliotiques  primitives  (Messner,  Monsarrat,  Kirmisson  et 
Sainton,  Mirallie  (1),  Playousl).  La  reaction  de  degenerescence  sur 
les  muscles  du  tronc  indique  qu'ils  sont  atteinls  primitivement  par  la 
paralysie.  On  peut  observer  encore  la  lordose  relevant  de  la  paralysie 

des  muscles  sacro- 
lombaires  (Duchenne 
de  Boulogne) ;  la  cy- 
phosepar  paralysie  des 
extenseurs  du  rachis 
est  beaucoup  plus  rare. 
Comme  Font  soutenu 
Messner,  .Kirmisson, 
Sainton,  dans  la  majo- 
rity des  cas  de  scoliose 
[14  ibis  sur  17  faits 
(Mirallie]),  laconvexit6 
de  la  deviation  est  di- 
rigeb  du  c6te  sain. 

Au  membre  sup6- 
rieur,  l'atrophiedu  del- 
to'ide  entraine  l'apla- 
tissement  de  l'epaule 
et  la  chute  du  bras, 
qui  pend  immobile  le 
long  du  corps.  La  main  bote  est  beaucoup  plus  rare  que  le 
pied  bot. 

FORMES  ANOMALES.  —  Anomalies  dans  le  mode  de  debut. 

—  D'ordinaire  la  maladie  debute  par  les  accidents  febriles  que  nous 
avons  signales. 

Mais  cette  pe>iode  peut  manquer,  la  fievre  n'existe  pas,  et  la  para- 
lysie estle  premier  symptdme  de  la  maladie.  Habituellement  l'enfant, 
apres  une  journee  ordinaire,  s'est  couche  le  soir  bien  portant ;  le  lende- 
main,  au  reveil,  la  mere  le  trouve  paralysed  C'est  la  la  paralysie  du 
matin  de  West. 

D'autres  fois  les  phenomenes  douloureux  predominent  au  debut  de 
la  maladie,  quirevfit  alors  la  forme  douloureuse, pseudo-rhumatismalc . 


Fig.  3S.  —  Atrophic  des  muscles  de  la  plante  du 
pied,  plus  accusee  a  gauche  qua  droite,  dans  un 
cas  de  poliomyelite  aiguc  de  1'adolescence.  —  Sujet 
age  de  vingt-quatre  ans,  frappe-  a  l'age  de  dix- 
sept  ans  de  poliomyelite  aigue  du  renflement 
lombaire,  avec  atropine  musculairc  excessive  des 
membres  infe>ieurs  (Bicetre,  1890). 


(1)  Mirallie,  Revue  (Vorthopddie,  1896. 
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Enfin  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  maladie  succeder  a  une  maladie 
infectieuse  commune.  On  soigne  I'enfant  pour  une]  angine,  co- 
queluche,  rougeole,  scarlaline,  dipht6rie,  fievre  typhoide,  et,  au 
milieu   du   syndrome  clinique,  apparalt  la  paralysie  infantile. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  ne  son  peul-elre  pas  aussi  rares  qu'on 
l'a  prelendu.  Kennedy  insistait  deja  sur  1'existence  de  douleurs  dans 
certains  cas  ;  Duchenne 
observe  chez  un  malade 
|es  douleurs  et  des  four- 
millements  trois  ans  apres 
le  debut ;  Laborde  signale 
la  douleur  a  la  pression  du 
rachis  ;  dans  ses  Legons 
sur  Vappareil  vaso-mo- 
teur,  Vulpian  insiste  sur 
l'anesthesietres  prononc6e 
et  sur  l'absence  de  reac- 
tion douloureuse  a  l'e- 
lectrisation ;  il  signale  en 
outre  des  crampes  doulou- 
reuses.  Pour  tous  ces  au- 
teurs,  ce  sont  la  des  faits 
rares.  Barlow,  Dive  (these 
de  Paris,  1882)  font  remar- 
quer  que  si  on  arrache  des 
cris  au  malade  des  qu'on  le 
touche,  du  moins  ces  dou- 
leurs disparaissent  vite 

C'est  surtout  a  Laurent 
et  Duquennoy  (1)  que  Ton 
doit  une  etude  complete  de 
ces  douleurs. 

Elles  se  montrent  sur- 
tout chez  les  enfants  deja 
un  peu  ages,  qui  peuvent 

rendre  mieux  compte  de  leurs  sensations.  Continues  avec  exacer- 
bation, exage>ees  par  tout  contact  et  par  les  mouvements,  elles 
occupent  le  rachis,  entourent  le  tronc  d'une  ceinture,  s'irradient 
dans  les  membres  (Laurent),  les  articulations  (Duquennoy).  En 
meme  temps,  les  muscles  de  la  nuque  et  de  la  masse  sacro-lombaire 
sont  contractures  et  I'enfant  est  en  opistothonos.  Parfois  meme 
les  muscles  des  membres  sont  contractures.  En  quelques  jours  ces 
douleurs  disparaissent,  et  alors  survienl  la  paralysie.  Ces  douleurs 


Fig-.  39.  —  Deformation  du  pied  par  paralysie 
infantile  (Bicetre,  1889). 


(1)  Laurent,  Th.  de  Paris,  1887.  —  Duquennoy,  Th.  de  Paris,  1898. 
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s'aeeompagneilt  souvenl  d'ancslhesie  ou  d'hypereslhesie  cutanee. 

Anomalies  <Io  la  periode  d'etat;      II  estassez  frequeBl  I, 
nolcr  l'abscnce  do  la  periode  de  paralysie  generalises  :  la  paralysie  se' 
limits  alors  des  le  premier  jour  sur  le  membre  qu'elle  ne  doit  plus 
quitter. 

II  est  bcaucoup  plus  exceplionnel  de  voir  Louie  paralvsie  disparall  p* 
complelement,  saus  laisser  de  traces  :  paralysies  temporaires  de 
Kennedy. 

D'ordinaire  la  maladie  suit  la  marche  que  nous  avons  indiquee, 


Fig.  iO.  —  Lqujnisme  excessif  du  pied  dans  un  cas  de  poliomyelite  de  l'enfance 
clicz  un  honime  de  quarante-dcux  ans. —  Debut  de  l'afi'eclion  a  l'age  de  trois  ans. 
Diagnostic  confirm^  parl'autopsie  (Bicetre,  1890). 


Mais  cetle  evolution  n'est  pas  immuable.  Vulpian  a  vu  la  paralysie 
infantile  evoluer  par  poussees  successives  et  6tre  progressivement 
eiivaliissante;  Baccelli  a  observe  un  enfant  de  vingt  mois  attoiul 
d'abord  de  paralysie  infantile  du  membre  inferieur  gauche,  puis 
frappe  quelques  mois  apres  par  une  seconde  attaque  qui  paralysa 
le  membre  superieur  droit. 

TERMINAISONS  —  PR0N0STIC.  —  La  paralysie  infantile  est  rare- 
ment  mortelle;  il  est  exceplionnel  (Medin,  Seeligmiiller)  de  la  voir 
envahirles  noyaux  bulbaires  et  entrainer  la  mort  par  paralysie  labio- 
glosso-laryngee.  Mais  elle  laisse  le  plus  souvent  a  sa  suite  des  diffor- 
mites  incurables  :  suivant  le  siege  et  l'intensile  de  la  paralysie,  il  en 
resulte,  ou  bien  une  dilTormite  pen  considerable,  une  simple  gene, 
ou  bien  une  veritable  infirmite. 

Un  point  a  bcaucoup  attire  Tattention  des  cliniciens  :  lereveil  pos- 
sible de  la  paralysie  infantile  a  un  age  plus  ou  moins  avance  et  la 
reprise  evolutive  des  accidents  paralytiques  et  alrophiques.  D'apres 
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toutes  les  observations  publiees,  le  reveil  se  voit  surtout  chez  les 
hoinmes  :  un  seul  cas  a  et6  observe"  chez  la  i'emme  (Ballet  et  Dutil). 
L'homme,  en  etlet,  est  plus  expose  aux  accidents,  aux  fatigues,  an 
froid,  et  c'est  d'ordinaire  a  la  suite  d'une  de  ces  causes  bccasion- 
nelles  que  la  maladie  semble  reprendre  son  Evolution.  Parfois  aussi, 
c'est  a  la  suite  d'une  maladie  infectieuse  que  la  paralysie  reprend  sa 
marche  envahissante.  La  periode  de  repos  est  fort  variable.  Parfois 
Ires  courte,  cinq  ans,  elle  peut  elre  beaucoupplus  longue  :  cinquante- 
cinq  ans  dans  le  cas  de  Landouzy-Dejerine.  Cliniquement,  les  fails 
sont  variables.  Tantdt  la  paralysie  et  l'atrophie  envahissent  totale- 
ment  le  membre  deja  lese  :  la  recidive  se  fait  in  silu ;  tantot  la  para- 
lysie se  montre  sur  un  membre  jusque-la  indemne  ou  sur  un  membre 
sur  lequel  la  paralysie  avait  retrocede.  L'evolution  des  phenomenes 
cliniques  et  leur  aspect  sont  variables  suivant  les  cas.  Un  malade  de 
Dutil  et  Ballet  presenta  une  serie  de  poussees  congestives  medullaires 
avec  paresies  ou  paralysies  passageres.  Qua  Ire  fois  l'aspect  clinique 
fut  celui  de  la  paralysie  spinale  aigue  de  l'adulte  (Ballet  et  Dutil, 
Sauze,  Coudouin,  Thomas  (de  Geneve).  Deux  fois  seulement  la 
maladie  presenta  le  type  de  la  paralysie  generale  spinale  anterieure 
subaigue  (Landouzy  et  Dejerine,  Carrieu).  Le  plus  souvent  c'est  sous 
la  forme  de  l'atrophie  musculaire  progressive  type  Aran-Duchenne 
que  la  maladie  reprend  son  evolution.  Aux  observations  deja  anciennes 
de  Raymond,  Carrieu  (deux  observations  dont  une  se  rapproche  de  la 
forme  paralysie  spinale  anterieure  subaigue),  Seeligm idler  (quatre 
observations  discutees  par  Bernheim),  Hayem,  Vulpian,  Coudouin, 
Oulmont  et  Neumann  (deux  observations),  Landouzy  et  Dejerine 
(forme  intermediaire  entre  la  paralysie  gen6rale  spinale  subaigue  et 
l'atrophie  Aran-Duchenne),  Pilres,  Ouinquaud,  Thomas  (de  Geneve), 
Sattler,  Remond,  Rendu,  Garbsch(deux  observations),  Sterne,  Gran- 
dou,  Bernheim  et  Lannois,a  ces  observations,  disons-nous,il  convient 
d'ajouter  cedes  plus  recentes  de  Brissaud,  Langer,  Filbry,  Cestan, 
Parkes  Weber,  Etienne.  Exceptionnellement  a  son  reveil  la  paralysie 
infantile  prend  le  masque  de  la  myopathic  (Charcot);  il  ne  faut  d'aih- 
leurs  pas  confondre  ces  cas  avec  ceux  (Dejerine,  Haushalter)  oil  une 
myopathic  vraie  se  developpe  chez  un  ancien  paralytique  infantile. 
La  cause  de  celte  reprise  est  encore  tres  discutee  :  certains  auteurs 
ont  incrimine  des  poussees  congestives  successives  sur  la  moelle. 
Plus  fr6quernment  on  a  considere  ce  reliquat  medullaire  de  la  pre- 
miere atteinte  comme  une  epine  irrigative,  un  locus  minoris  resistenli.r 
favorisant  Faction  des  causes  occasionnelles  et  des  infections  nou- 
velles.  II  faut  egalement  faire  entrer  en  ligne  de  compte  l'heredile 
nerveuse.  La  paralysie  infantile  est  preparee  par  une  tare  nerveuse 
h<  reditaire,  appelant  sur  le  systeme  nerveux  toutes  les  infections  et 
causes  occasionnelles  frappant  l'organisme.  C'est  cette  tare  origin 
nelle,  ce  defaut  de  resistance  hercditaire  de  la  moelle  qui  a  favorisd 


576    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  —  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

le  developpement  de  la  paralysie  infantile,  et  plus  lard  une  nouvelle 
atteinle  de  la  moelle.  Les  deux  maladies  ne  sont  pas  toujour*  iden- 
tities, mais  relevenl  toutes  deux  d'une  mfime  cause  hereditaire 
(Moritz  Meyer,  Dejerine,  Hamond,  Seeligmiiller,  Raymond,  Mathieu- 
Sicaud,  Grandou). 

Gilbert  et  Gamier  ont  attire  recemment  l'allention  sur  la  fre- 
quence de  la  tuberculose  chez  les  vieux  paralytiques  infantiles; 
cette  frequence  s'explique,  en  partie,  par  la  vie  de  ces  malheureux 
infirmes  dans  les  hospices.  Mais,  ceux  mOmes  qui  vivent  hors  des 
hopitaux  semblent  presenter  une  moindre  resistance  a  la  tuber- 
culose. 

II  est  difficile,  au  d£but  de  la  maladie,  pendant  la  phase  de 
paralysie,  de  dire  quels  sont  les  muscles  qui  resleront  paralyses,  et 
quel  degre  d'infirmite  en  resultera.  L  exploration  eleclrique  des  nerfs 
et  des  muscles  est  le  seul  moyen  qui  puisse  fournir  des  renseigne- 
ments  utiles.  Les  muscles  qui  presentent  la  reaction  de  degeneres- 
cence  doivent  elre  considered  sinon  comme  definitivement  perdus, 
au  moins  comme  Ires  notablement  alleints;  au  contraire  on  peut 
esperer  conserver  un  muscle  qui,  trois  mois  apres  la  paralysie,  ue 
presente  pas  de  reaction  de  degenerescence. 

DIAGNOSTIC.  —  Au  debut  de  la  maladie,  le  diagnostic  de  la 
paralysie  infantile  est  tres  difficile  et  souvent  impossible  a  faire. 
En  presence  d'accidenls  infeclieux  chez  un  enfant,  il  faut  y 
penser,  mais  on  ne  peut  pas  l'affirmer.  Le  rhumatisme  articulable 
aigu  et  la  numingite  cerebro-spinale  preteront  le  plus  souvent  a 
confusion. 

A  la  periode  de  paralysie  generalisee,  le  diagnostic  devient  plus 
facile. 

La  polynevrite  aigue  est  rare  chez  l'enfant.  Tous  les  muscles 
innerves  par  les  nerfs  alleints  sont  envahis  au  merae  degre\  Si  elle  peut 
revfitir  quelquefois  la  forme  systematisee  motrice,  le  plus  souvent  les 
filets  sensitifs  sont  en  merae  temps  alteres  :  de  la  des  douleurs  plus 
intenses,  spontanees  ou  provoqu^es,  surlout  reveillees  par  la  pression 
sur  le  trajet  des  nerfs,  alors  que  les  masses  musculaires  sont  relati- 
vement  moins  douloureuses;  1'amyolrophie  est  plus  precoce;  la  sen- 
sibilite  objective  est  atteinle.  Dans  la  paralysie  infantile  la  topogra- 
phic de  l'atrophie  est  radiculaire,  dans  la  polynevrite  elle  est 
p6ripherique,  c'est-a-dire  que  les  masses  musculaires  sont  prises 
d'une  maniereegaleet  symetrique.  Enfin  la  polynevrite  gueril  le  plus 
souvent  sans  laisser  de  traces. 

La  mydite  aigue  diffuse  est  exceptionnelle  chez  l'enfant  :  la  para- 
lysie des  sphincters,  les  troubles  de  la  sensibilite  la  distinguent  de 
la  paralysie  infantile. 

La  paralysie  hyslerique  s'accompagne  souvent  d'atrophie  mus- 
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culaire  chez  l'enfanl;  raais  elle  entralne  aussi  des  Iroubles  cle  la 
sensibility  et  lcs  reflexes  persistent.  Elle  est  d'un  diagnostic  i'acile. 

Quand  la  paralysie  est  localisee,  le  diagnostic  est  relativement  facile. 

La  pseudo-para lysie  syphilitique  tie  Parrot  (disjonclion  de  la 
diaphyse  et  de  l'epiphyse  des  os  longs),  s'accompagne  de  douleurs 
tres  vives  pendant  les  mouvements;  on  y  trouve  aussi  tous  les  signes 
des  fractures  et  l'enfanl  n'est  pas  paralyse. 

La  paralysie  douloureuse  des  j'eunes  enfanls  est  d'origine  trauma- 
tique  :  done  jamais  de  periode  infectieuse  de  debut,  ni  cle  paralysie 
generalised ;  tout  mouvement  est  douloureux;  la  guerison  arrive  en 
quelques  jours. 

La  paralysie  obslelricale  du  plexus  brachial,  lorsqu'elle  est 
reconnue  apres  la  naissance,  a  pour  elle  son  etiologie.  L'atrophie 
pout  revetir  le  type  radiculaire  superieur  de  Duchenne-Erb  (dello'ide, 
sus-et  sous-epiheux,  biceps  brachial  anterieur)  ou  le  type  radiculaire 
inferieur  de  Klumpke  (paralysie  du  cubital  et  du  median  avec 
troubles  oculo-pupillaires)  ou  le  type  radiculaire  total.  Lorsque  dans 
la  paralysie  infantile  l'atrophie  affecte  le  type  radiculaire  superieur, 
le  diagnostic  peut  parfois  n'etre  porte  que  d'apres  les  antecedents. 
Dans  le  cas  de  type  radiculaire  inferieur,  le  type  est  moins  pur  clans 
la  poliomyelite  que  clans  le  cas  de  lesion  radiculaire  proprement 
dile.  Mais,  et  nous  insistons  la-dessus,  dans  les  paralysies  radicu- 
laires,  quelque  soit  leur  type,  il  existe  toujours  des  troubles  de  la 
sensibilite  a  topographie  egalement  radiculaire. 

L'absence  de  contracture  et  l'abolition  des  reflexes  distingue  la 
paralysie  infantile  a  forme  hemiplegique  (poliomyelite  aigue  unila- 
terale),  de  Yhemipleyie  cerebrale  infantile,  cle  la  maladie  de  Little  et 
des  diverses  affections  spasmo-paralytiques  de  l'enfance. 

La  myopathie  dans  ses  divers  types  (Landouzy-Dejerine,  Erb, 
Mobius),  presente  une  evolution  lente  et  progressive,  debutant  par 
la  face  ou  la  racine  des  membres;  l'atrophie,  symetrique,  domine  la 
paralysie.  Vamyotrophie  nevritique  type  Charcot-Marie  debute  par 
les  membres  inferieurs;  elle  est  lentement  progressive.  II  en  est  de 
meme  pour  la  nevrite  hypertrophique  et  progressive  de  Venfance  de 
Dejerine  et  Sottas. 

Les  paralysies  consecutives  aux  maladies  infectieuses  relevent  de 
diverses  causes  :  soit  une  nevrite,  soit  une  paralysie  ascendante,  soit 
enfin  une  paralysie  infantile  veritable;  les  deux  premieres  se  diffe- 
rencient  de  la  paralysie  infantile  par  leur  debut  moins  brusque,  leur 
marche  plus  ou  moins  rapidement  extensive;  leur  generalisation 
ne  se  fait  pas  d'ordinaire  d'emblee,  mais  en  quelques  jours. 

Le  diagnostic  peut  cHre  plus  delicat  dans  certains  cas  de  nevrite  de 
cause  infectieuse  ou  toxique,  localisee  a  un  seul  tronc  nerveux.  Nous 
avons  observe  et  suivi  pendant  deux  ans,  a  la  SalpcHriere,  une  enfant 
de  onze  ans  qui,  apres  deux  jours  cle  fievrc  intense,  fut  frappee  de 

Traitk  de  Mi':r>j;r:iNE,  IX.  —  37 


578    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  —  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

paralysie,puis  d'atrophie  dcs  muscles  de  la  region  antero-exlerne  de 
la  jambe  gauche,  avec  reaction  de  dcgenerescence.  Le  diagnostic 
de  nevrite  du  nerf  sciatique  poplite  externe  put  etre  porte  en  se 
basant  sur  l'existence  de  troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la  sen- 
sibility dans  le  domaine  de  ce  nerf.  Ce  diagnostic  fut  confirmc  par 
revolution,  c'est-a-dire  par  la  guerison,  qui  du  reste  mil  deux  ans 
a  s'effectuer  completement. 

La  paraplegie  du  mal  de  Pott  est  spasmodique,  avec  exageration 
des  reflexes  rotuliens  et  troubles  des  sphincters. 

Dans  les  formes  douloureuses  de  la  poliomyelite  aigiie,  on  pourra 
au  debut  hesiter  entre  une  paralysie  infantile  et  une  coxalgie;  mais 
le  mode  de  debut  des  accidents,  leur  evolution  rendent  le  diagnostic 
facile. 

V amyotrophic  spinale  infantile  (Werdnig,  Hoffmann,  Bruns)  se 
distingue  par  son  caractere  familial,  par  son  evolution  lente  et 
progressive,  par  son  apparition  tout  a  fait  dans  le  jeune  age. 

En  presence  de  difformites  datant  de  l'enfance,  on  devra  s'efforcer 
de  savoir  si  elles  relevent  ou  non  de  la  paralysie  infantile. 

Le  pied  bot  ballant  paralytique  se  distinguera  facilement  du  pied 
bot  congenital  spasmodique. 

La  luxation  paralytique  de  la  hanche  s'accompagne  d'atrophie  des 
muscles  fessiers. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Anatomiquement  la  paralysie 
infantile  est  une  myelomalacie  aigue  des  cornes  anterieures  de  la 
moelle  par  arterite  :  poliomyelite  anterieure  aigue.  Cetle  lesion 
m6dullaire  est  primitive;  les  lesions  des  nerfs,  des  muscles,  des  os 
sont  secondaires. 

1°  Lesions  precoces.  —  Au  debut  de  la  maladie,  on  trouve  dans 
la  substance  grise  anterieure  de  la  moelle  de  petits  foyers  de  ramol- 
lissemenl,  uniques  ou  multiples,  uni-  ou  bilateraux;  on  les  trouve  de 
pr6ference  a  la  region  dorso-lombaire  de  la  moelle.  A  l'oeil  nu,  ils  se 
presentent  sous  forme  de  petites  taches  arrondies  ou  ovalaires,  occu- 
pant un  des  groupes  cellulaires  de  la  corne  anterieure,  ordinairemcnl 
le  groupe  antero-externe,  ou  tous  les  groupes  cellulaires  d'une 
ou  des  deux  cornes.  D'une  hauteur  variable,  et  ne  mesurant  le 
plus  souvent  que  quelques  millimetres  ou  centimetres,  ils  peuvent 
exceptionnellement  occuper  toute  la  hauteur  de  la  moelle  (Dejerinc 
et  Huet).  Ils  sont  ordinairement  symetriques  et  frappent  avec  la 
meime  intensity  ou  inegalement  les  deux  moilies  de  l'organe  ; 
cependant  ils  peuvent  ne  frapper  qu'un  seul  cote,  merae  lorsque, 
comme  dans  le  cas  de  Dejerine  et  Huet  (1),  la  lesion  s'etend  du  haut 
en  bas  de  la  moelle  (fig.  il  a  43).  L'unilateralile  de  la  lesion  rend 


(1)  Dejuhine  et  Huet,  Arch,  de  Physiol,  norm,  et  palhol.,  1888. 
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ce  cas  absolumenl  unique.  A  l'oeil  nu,  ces  foyers  sonl  entoures 
d'une  zone  d'hyperemie. 

Au  microscope  les  vaisseaux  sont  dilates,  entoures  d'une  gaine 
leucocytique,  quelques-uns  obslrues  par  le  processus  d'endoperi- 
arlerite.  Les  cellules  nerveuses  sont  tres  alter6es :  les  unes  ont  dis- 
paru;  d'autres  ont  subi  l'atrophie  simple;  d'autres  sont  en  voie  de 
degenerescence  granuleuse  ou  pigmentaire.  Les  granulations  proto- 
plasmiques  disparaissent.  La  cellule  en  chromatolyse  se  vacuolise,  se 
fragmente  et  disparait;  les  noyaux  n6vrogliques  proliferent.  —  Dans 
les  cordons  antero-lateraux,  les  tubes  nerveux  qui  repr^sentent  les 
fibres  des  racines  anterieures  et  des  cellules  des  cordons  sont  alteres  ; 
la  myeline  est  segmentee  en  boules  granuleuses  ;  mais,  dans  la 
grande  majorite  des  cas,  les  alterations  des  faisceaux  de  la  moelle 
paraissent  peu  marquees,  par  comparaison  avec  les  cornes  anterieures, 
et  parfois  mem'e  semblent  faire  defaut.  G'est  du  moins  ce  que  Ton 
admettait  jusqu'ici,  mais  ce  n'est  pas  exact  (1). —  Les  parois  des 
arterioles  sont  epaissies  et  infiltrees  de  leucocytes  et  entourees  de 
noyaux  tres  abondants ;  leur  cavite  est  tres  dilatee.  —  L'endarterite, 
tres  prononcee  sur  quelques-unes,  aboutit  a  l'obliteration  ;  elle  com- 
mande  la  necrobiose  consecutive  (Siemerling). 

Les  racines  anterieures  de  la  moelle  privees  de  leur  centre  tro- 
phique  sont  degenerees. 

2°  Lesions  tardives.  —  Plus  tard  apparaissent  des  lesions  cica- 
tricielles  et  degeneratives,  beaucoup  moins  int^ressantes. 

La  moelle  est  atrophiee  sur  une  plus  ou  moins  grande  hauteur, 
des  deux  ou  d'un  seul  cote"  :  dans  ce  dernier  cas  elle  est  asymetrique 
(fig.  41  a  44).  Ordinairement  Fatrophie  porte  exclusivement  sur  la 
colonne  grise  anterieure,  mais  elle  peut  aussi  envahir  les  parties 
voisines.  Sur  une  coupe  mince,  la  moelle  prese'nle  une  translucidite 
parliculiere  au  niveau  de  la  lesion.  Les  cellules  des  cornes  ante- 
rieures ont  disparu  ou  sont  diminuees  de  nombre,  arrondies,  globu- 
leuses,  a  peine  reconnaissables  (fig.  43  et  44).  Le  plus  souvent  on 
trouve,  au  milieu  du  tissu  nevroglique  hyperplasie,  des  masses  pro- 
toplasmiques  amorphes  ou  pigmentees,  reliquats  des  anciennes  cel- 
lules ;  les  corps  amylo'ides  sont  abondants  :  la  proliferation  de  la 
n6vroglie  n'est  pourtant  pas  tres  intense  dans  la  plupart  des  cas  et 
souvent  le  tissu  medullaire  parait  rarefie.  La  lumiere  des  vaisseaux 
est  retreeie  ou  obliteree,  et  les  parois  vasculaires  sont  epaissies.  Les 

{l)  Lorsquc  I'on  a  I'occasion  —  fort  rare  du  reste  —  d'examiner  la  moelle  epi- 
niere  dans  la  poliomyelile  aiguc  de  l'cnl'once,  quelques  semaines  apres  le  debut  de 
ra/rection,il  est  facile  de  constater  alors,ainsi  que  nous  avons  616  a  menie  de  le  faire, 
l'existence  d'alterations  considerables  dans  les  cordons  antdrieurs.  C  est  ainsi  que 
dansun  cas  nous  avons  constate  une  degenerescence  excessive  des  fibres  d'origine 
cordonale  et  la  ddgdnerescence  du  faisceau  de  Gowers.  Dans  les  cas  anciens, 
par  suite  du  tassement  des  elements,  ces  degencrescenccs  sont  difficilcs  a  recon- 
naitrc. 
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racines  antericures  sont  atrophias.  On  a  signale  clans  quelques  cas 
1  atropine  des  cellules  des  colonnes  de  Clarke. 


Kg.  41 


Fig.  42. 

Fig.  41  et  42.  —  Paralysic  infantile  unilaturale  gauche  a  forme  hemiplegique.  — 
Coupes  transversales  de  la  moelle  cervicale  et  lombaire.  Coloration  par  lepicro- 
carmin  en  masse.  Grossissement  :  sept  diametres  et  demi.  La  corne  anterieure 
gauche  est  atrophiee  et  beaucoup  plus  petite  que  la  droite.  (J.  Dejerine  et  Huel. 
Archives  de  Phtjs.  1888.) 

Probst  (1)  a  etudie  l'cHal  du  cerveau  dans  la  paralysic  infantile. 
Confirmant  les  recherches  de  Sanders,  Rump!',  Colella,'  Gowers, 

(1)  Probst,  Wiener  klin.  WochenscJir.,  1898. 
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i«ig.  44. 

Fi(j.  -13  et  44.  —  Paralysie  infantile  unilaterale  gauche.  — Coupe  transversalc  de  la 
region  lombaire  vue  a  un  plus  fort  grossissement  (obj.  a3  oc.  1  Zeissl)  de  facon 
a  mieux  montrcr  la  difference  entrc  la  come  anterieure  droite  (saine)  (fig.  4i)  et 
la  corne  anterieure  gauche  (malade),  et  la  disparition  de  la  plupart  des  cellules  de 
cetlc  corne. 
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Probst  a  trouve  unc  atropine  tie  la  region  rolandique,  du  gyrus 
marginalis,  du  gyrus  angtilaris,  du  faisceau  pyramidal  dans  toule  son 
elendue  et  du  cervelel.  II  ne  s'agissait  pas  d'un  processus  de  dege- 
nerescence,  mais  d'un  veritable  arrfit  de  developpement. 

Les  nerl's  pcYipberiques  qui  prennent  leur  origine  dans  les  regions 
malades  sont  atrophies.  A  c6t6  de  fibres  saines,  ils  contiennent  des 
fibres  d6g6ner6es,  des  tubes  vides  ou  ne  pr6sentanl  que  des  vestij 
de  mycdine.  Dans  les  cas  anciens  on  ne  trouve  plus  de  fibres  en  voie 
de  degene>escence,  mais  les  quelques  fibres  saines  qui  persistent 
sont  entourees  de  gaines  vides  et  de  tubes  greles.  Les  tubes  greles 
sont  beaucoup  plus  abondants  que  dans  les  nerfs  sains.  Le  nombre 
relatif  de  ces  divers  elements  varic  suivant  le  nerf  consider^;  mais, 
d'une  facon  generale,  les  nerfs  peripheriques,  en  raison  des  anasto- 
moses des  plexus,  paraissent  un  peu  moins  altered  que  les  racines 
anterieures  correspondantes.  Le  tissu  conjonctif  perifasciculaire  est 
souvent  hyperplasi6. 

Les  muscles  sont  tres  malades.  Cette  alteration  manifeste  avail  ete 
jadis  regardee  comme  la  lesion  primitive  de  la  maladie.  Certains 
muscles  ont  complelement  disparu,  d'autres  sont  remplaces  par  une 
masse  jaunatre,  molle,  contenant  Qa  et  la  des  fibres  saines,  d'ou  leur 
aspect  bigarr6.  Entre  les  fibres  degenerees  et  a  leur  place  se  deve- 
loppe  parfois  une  lipomatose  luxuriante  :  d'ou  le  nom  de  paralysic 
alrophique  graisseuse  de  Venfance  que  Duchenne  avait  donne  a  la 
maladie.  D'autres  fois  il  existe  une  sclerose  interl'asciculaire,  Ire- 
dense  et  tres  r6sistante.  Le  microscope  montre  que  la  lesion  essen- 
tielle  est  la  disparilion  du  faisceau  primilif.  Le  plasma  musculaire  se 
fragmenle,  la  slrialion  disparait  et  les  noyaux  prolilerent ;  le  faisceau 
primitif  disparait.  A  sa  place  se  disposent  en  series  lineaires  des 
goullelettes  graisseuses,  separees  par  la  trame  conjonclivo-vascu- 
laire  du  muscle  reside  indemne  ou  sclerosee.  —  A  cdle  de  fibres 
musculaires  atrophias,  on  en  trouve  d'aulres  saines,  quelques-unes 
hyperlrophiees  (Dejerine),  de  dimensions  au-dessus  de  la  moyenne  : 
bypertrophie  que  l'un  de  nous  regarde  comme  compensatricc: 
premier  stade  d'un  processus  atropbique  pour  Erb  ;  variete  'If 
degenerescence  li6e  a  une  alteration  de  la  cellule  spinale  n'allanl  pas 
jusqu'a  la  destruction,  d'apres  Jofi'roy  et  Acbard.  En  somme,  le 
processus  qui  frappe  les  muscles  est  identiquement  le  meme  que 
celui  qui  suit  la  section  d'un  nerf  p6ripberique.  II  s'agit  done  bien 
d'une  lesion  secondaire,  banale. 

Les  vaisseaux,  art6res  et  veines,  du  membre  paralyse  sont  atropines, 
reduits  de  volume;  leurs  parois  sont amincies.  Cette  atropbie  semble 
jouer  un  role  dans  l'arret  de  dcvcloppemcnl  ult6rieurdu  membre. 

Les  os  du  membre  malade  sont  atropines  dans  toules  leurs  dimen- 
sions, en  longueur,  en  largeur  et  en  epaisscur;  leurs  saillics  sont 
effacees,  les  cretes  aplaties,  leurs  depressions  nivelees.  La  surface 
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lend  a  devenir  lisse  a  cause  de  la  disparilion  dcs  muscles  aclifs.  La 
couche  compacte  presente  une  epaisseur  uniforme;  les  systemes  de 
Havers  ont  un  diam&tre  moindre  qu'a  l'etat  normal. 

En  resume,  la  destruction  des  cornes  anterieures  frappe  d'alro- 
phie  toutes  les  parlies  constituantes  du  membre  correspondanl  : 
muscles,  os,  vaisseaux. 

Dans  deux  cas,  Rissler  a  trouve  des  legions  inflammatoires  et  de- 
g6n6ratives  dans  plusieurs  noyaux  des  nerfs  craniens  :  les  malades 
avaient  succombe  pendant  la  periode  aigue. 

De  quelle  nature  est  la  lesion  medullaire  primitive?  Est-elle  cellu- 
laire,  parenchymateuse,  ou  interstitielle  ?  D'apres  Charcot,  Joffroy, 
la  lesion  des  cellules  est  primitive,  et  la  paralysie  infantile  est  une 
myelite  parenchymateuse,  une  my61ite  systematise^  des  cellules  des 
cornes  anterieures  de  la  moelle.  Roger  et  Damaschino  ont  soutenu, 
au  contraire,  que  la  lesion  cellulaire  est  secondaire  a  une  inflamma- 
tion d'origine  vasculaire.  Leyden  voit  clans  cette  maladie  une  myelite 
diffuse.  Les  autopsies  de  Money,  Redlich,  Siemerling,  Goldscheider, 
tres  rapprochees  du  debut  de  la  maladie,  monlrent  la  Constance  de 
l'arterite;  les  alterations  cellulaires  et  la  proliferation  de  la  nevroglie 
sont  secondaires.  La  lesion  est  celle  du  ramollissement  par  arterite. 
La  localisation  des  lesions  dans  la  corne  anterieure  tient  uniquemenf 
a  la  distribution  arterielle.  Pierre  Marie  a  soutenu  l'orig'ine  vasculaire 
de  la  maladie  et  en  fait  une  maladie  pseudo-syslematique  plutdt 
qu'une  maladie  a  systematisation  rigoureuse.  De  meme  Matthes  (1) 
compare  les  lesions  trouvees  a  celles  de  la  myelite  h^morragique. 

Les  recherches  experimentales  (*2)  monlrent  que  les  loxines  peuvent 
agir  directement  sur  la  cellule  nerveuse,  sans  que  les  vaisseaux 
soient  malades.  Mais  les  recherches  anatomo-pathologiques  prece- 
denles,  dont  les  resultats  sont  generalement  admis,  tendent  a  faire 
rejeter  la  pathogenie  admise  par  Charcot.  La  paralysie  infantile 
n'esl  pas  une  affection  specifique  primitive  des  cellules  des  cornes 
anterieures  de  la  moelle;  c'estune  myelite  infectieuse,  primitivement 
vasculaire,  ne  determinant  que  secondairement,  et  de  par  Tinflam- 
mation  et  roblit^ration  vasculaires,  les  alterations  parenchymateuses. 
Toulefois  dans  les  cas  oil  la  lesion  siege  dans  toute  la  hauteur  de  la 
moelle  et  d'un  seul  c6l6(Dejerine  et  Huet),  Tidee  d'une  systematisa- 
tion cellulaire  de  la  lesion  parait  vraisemblable. 

ETIOLOGIE.  —  La  poliomyelite  anterieure  aigue'  est  une  maladie 
de  la  premiere  enfance;  elle  s'observe  surtout  dans  la  deuxieme 
annee  de  la  vie;  plutdt  rare  avant  dix  mois,  on  peut  encore  la  rencon- 
Iror  a  trois  et  quatre  ans,  exceplionnellementa  sept  et  meme  onze  ans. 

L'influence  du  sexe  est  peu  imporlanle  ;  cependanl,  pour  certains 

\l)  Matthi-s,  Deutsche  Zeilschr.  fiir  Nervenheillt.,  1  SOS,  t.  XIII. 
(2)  Vaillaiui,  Congris  de  Bordeaux,  1.H95. 
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autcurs,  les  gallons y  scraicnt  plus  exposes  que  lesfilles.  L  eruption 
dentaire,  lc  IVoid,  le  Lraumatisme  tie  sont  que  des  causes  occasion- 
uelles. 

La  y6nitabje  cause  tie  la  maladie  est  l'infeclion.  La  paralysie  infan- 
tile est  une  maladie  infcctieuse  a  determination  medullaire.  En 
faveur  de  cette  theorie  infectieuse  soutenue  par  Pierre  Marie  (1)  on 
peul invoquer  les  arguments  suivants :  la  maladie  debute  avec  de  la 
fievre  et  des  sympldmes  generaux  comme  les  maladies  iufectieuses 
aigues  et  febriles  ;  souvent  on  la  voit  eclater  dans  le  cours  ou 
a  la  suite  (Tune  maladie  infectieuse  (scarlatine,  rougeole,  variole, 
fievre  typho'ide,  angine,  coqueluche)  dont  elle  conslituc  a  propre- 
ment  parler  une  complication.  Souvent  aussi  elle  revet  le  carac- 
tere  epidemique  :  Cordier,  en  moins  de  deux  mois,  en  observe 
treize  cas  dont  quatre  mortels  sur  une  population  de  1 500  ha- 
bitants. A  Mandal  (Norwege),  Leegard  en  cite  huitcas  en  un  mois; 
Medin,  a  Stockholm,  rassemble  en  1887  quarante-trois  cas  de  para- 
lysie infantile  ;  de  1888a  1894,  il  n'en  trouve  que  vingt-neuf  cas  spora- 
diques,  tandis  qu'en  l'annee  1895  une  epidemic  en  produil  a  elle  scule 
vingt  et  un  ;  Pieraccini  voit  en  quinze  jours  se  developper  sept  cas 
de  paralysie  infantile;  A.  Macphail  et  Caverly,  dans  une  epidemie  de 
maladie  nerveuse  aigue  des  enfants,  ont  vu  en  trois  ou  quatre  mois 
cent  vingt  enfants  atteints.  Dans  une  zone  reslreinte  de  la  commune 
externe  de  Padoue,  Cervesato  soigne  vingt-six  enfants  atteints  de 
paralysie  infantile  du  15  mai  au  15octobre.  Buccelli  (2)  donnel'histoire 
de  dix-sept  cas  de  paralysie  spinale  et  de  paralysie  cerebrale  infan- 
tiles,  qui  se  sont  produits  a  proximite  les  uns  des  autres  dans  une 
courte  periodc  de  temps,  dans  un  etroit  quartier  de  Genes,  et,  acceptant 
la  conception  de  Stri'impell,  il  insiste  sur  1'idenlite  de  la  paralysie 
infantile  et  de  la  polioencephalite,  ne  different  Tune  de  l'autre  que 
par  la  localisation  du  principe  infectieux. 

Newmark  constate,  en  un  mois  et  demi,  quatre  cas  de  parahsie 
infantile  dans  un  petit  village  de  quarante-neuf  habitants.  Simonini 
relate  une  petite  epidemie  de  cinq  cas  dans  laquelle  la  maladie 
semblait  presenter  des  connexions  avec  le  rhumatisme  articulable. 
Dans  Tespace  de  cinq  mois,  Auerbach  (3)  a  observe  quinze  cas 
dans  la  policlinique  des  maladies  nerveuses  a  Francfort-sur-le-Mein. 
Schultze  (4),  ayant  constate  la  coincidence  de  la  meningite  ou  de 
la  paralysie  infantile  avec  l'encephalile  et  ayant  trouve  le  m6nin- 
gocoque  dans  le  liquide  c6phalo-rachidien  d'un  malade,  pense  que  la 
meningite  cerebro-spinale,  la  poliomyelite  et  rencephalile  consli- 

(1)  P.  Marie,  Le?ons  sur  les  maladies  de  la  moclle,  1892. 

(2)  ConniEn,  Lyon  mdd..  1888.  —  Leegard,  Analyse  in  Neurol.  Cenlralbl.,  1890. 
—  Medin,  Hygiea,  1890.  —  Pieraccini,  Lo  Sperimcnlnle,  1895.  —  Macphail,  Brit.  ined. 
Journ.,  189-1.  —  Caverly,  Med.  Record,  1894.  —  Buccelli,  II  policlinico,  1897. 

(31  Auerbach,  Jahrb.  fur  Kinderheilk.,  1899. 
(4)  Schultze,  Munch,  med.  Wochenschr.,  18'js. 
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luenl  Irois  localisations  du  memo  processus  pathog6n6tique  dont 
I'agent  principal  est  lc  meningocoque.  Rendu  (1)  a  observe  un 
malade  atteint  de  meningitc  c6rebro-spinale  qui  s'est  compliquee 
d'accidents  Ires  analogues  a  ceux  de  la  paralysie  infantile. 

Mais  I'infection  ne  sul'fit  pas;  il  nous  Taut  encore  expliquer  la  loca- 
lisation du  germe  ou  de  ses  toxines  sur  la  moelle.  S'agit-il  d'une 
qualile  sp^ciale  du  germe  ?  Nous  n'en  savons  rien.  Mais  la  question 
de  terrain  reste  indiscutable.  Pour  que  le  germe  se  localise  sur  la 
moelle,  il  faut  que  cellc-ci  constitue  un  lieu  de  moindre  resistance, 
par  le  fait  d  une  tare  hereditaire.  L'etiologie  hereditaire  de  la  para- 
lysie infantile  est  aujourd'hui  admise  (Dejerine).  II  ne  s'agit  pas  ici 
d'heredile  directe,  mais  d'heredit6  indirecte,  d'heredite  nerveuse.  Chez 
les  ascendants,  d'un  seul  ou  des  deux  c&tes,  on  releve  la  melancolie, 
l'epilepsie,  l'alienalion  mentale.  Cette  tare  hereditaire,  cette  degene- 
rescence  nerveuse  est  la  cause  d'appel  et  de  localisation  de  I'agent 
infectieux  sur  la  moelle  epiniere. 

TRAITEMENT.  —  Au  stade  de  debut,  le  traitement  est  purement 
symptomatique.  Les  bains  et  l'anlisepsie  gastro-intestinale  surtout  a 
Paide  du  calomel  peuvent  etre  utilement  employes.  La  quinine,  l'anti- 
pyrine  trouvent  leur  indication.  Des  cc  moment,  si  le  diagnostic  est 
pose,  on  met  le  malade  au  repos  au  lit,  evitant  a  la  moelle  tout  effort 
ou  toute  fatigue  inutile.  La  revulsion  sur  la  colonne  vertebrale  peut 
etre  utile,  mais  elle  est  bien  difficile  a  appliquer.  L'ergot  de  seigle, 
entre  les  mains  de  Hammond,  aurait  pu  clans  certains  cas  juguler  la 
maladie,  ou  tout  au  moins  en  arreler  les  progres. 

Au  debut  de  la  phase  paralytique,  on  a  recommande  a  l'inlerieur 
1'emploi  de  la  strychnine. 

Mais  il  ne  faut  que  bien  peu  attendre  de  ce  traitement.  Malgre 
tout,  les  phenomenes  paralytiques  apparaissent.  Des  lot's,  la  lesion 
■des  cellules  est  faite,  definitive  pour  la  plupart  d'entre  elles  et  il  ne 
faut  songer  qu'a  sauver  le  plus  de  musculature  possible.  L'electrisation 
est  alors  le  traitement  de  choix.  A  quel  moment  faut-il  le  commencer? 
II  est  bon  d'attendre  que  les  phenomenes  inflammatoires  soient  calmes 
et  ne  pas  instituer  des  le  debut  de  la  maladie  le  traitement  electrique. 
Appliquee  au  niveau  du  rachis,  Telectricite  peut  modifier  la  circu- 
lation el  la  nutrition  de  la  moelle;  mais  elle  est  surtout  utile,  lors- 
qu'elle  est  appliqu6e  sur  les  nerfs  peripheriques  et  les  muscles,  dont 
elle  mainlient  la  nutrition  et  les  fonctions.  Le  long  du  rachis,  on  fera 
passer  descourantsgalvaniques  ascendants  et  descendants;  les  deux 
electrodes  seront  placees  sur  la  colonne  vertebrale ;  on  pourra  em- 
ployer aussi  la  galvanisation  pour  les  muscles,  un  p6le  clant  appli- 
que sur  le  rachis,  l'autre  sur  le  muscle  a  61ectriser.  Duchenne  recom- 
mandait  surtout  la  faradisation  avec  interruptions  lentes  et  courant 

(I)  Rendu,  Soc.  med.  des  hop.,  fevrier  1901. 
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modere\  Le  traitemenl  electrique  doil  6lrc  perseveranl,  employe  pen- 
dant des  mois.  Au  debut,  il  faut  electriser  tous  les  muscles  du  membre 
paralyse^ ;  de  ces  muscles  quelques-unssonl  peut-elre  destines  a  recou- 
vrerleur  motilite,le  traitemenf  elcctriquelcs  empficherades'atrophier. 
Sur  les  muscles  les  plus  maladcs  apparatt  rapidement  bientdt  La 
reaction  dcd6g(m6rcscence.  Faut-il  continucr  a  electriser  ces  muscles? 
Oui,  car  si  la  reaction  de  degenerescence  indiquc  ici  leplus  souvent  la 
perle  definitive  du  muscle,  ce  sympftime  n'a  cependant  pasune  valeur 
absolue.  On  a  meme  vu  sur  ces  muscles  des  ameliorations  surpre- 
nantes.  On  conceit  que  dans  un  muscle  toutes  les  fibres  ne  soient 
pas  frappees  au  meme  degr<§  ;  quelques  fibres  rest^es  saines  sonl  en 
nombre  insui'fisant  pour  masquer  la  reaction  de  degenerescence  de 
fibres  alterees  beaucoup  plus  nombreuses  :  l'electrisation  sauvera 
ces  fibres  saines  et  permettra  au  muscle  de  reprendre  une  parlie  de 
ses  fonctions.  M6me  si  on  n'observe  le  malade  que  longtemps  apres 
le  d6but  de  sa  paralysie,  un  effort  peut  6tre  tenle,  et  il  ne  faut 
abandonncr  tout  espoir  que  quand,  malgre  l'electrisation  suffisam- 
ment  prolongee,  la  paralysie  persiste.  Duchenne  aurait  ainsi  obtenu 
un  succes  apres  quatre  ans  et  Hammond  apres  deux  ans. 

Le  massage,  les  frictions  seches  ou  alcooliques,  les  bains  sont 
d'utiles  adjuvants.  On  retirera  de  bons  resultats  d'une  gymnaslique 
ral ionnelle  et  methodique  et  particulieremenf  des  mouvements  passil's. 
agissant  successivement  sur  tous  les  muscles  du  membre  paralyse. 

Les  attitudes  vicieuses  pouvant  entrainer  une  veritable  infirmite 
devront  elre  combaftues,  en  outre  des  moyens  precedents,  par  des 
appareils  orthopediques,  a  la  condition  que  ceux-ci  soient  legers  et 
ne  causent  aucune  g6ne  aux  malades. 

Dans  ces  dernieres  annees,  la  chirurgie  a  reussi  dans  certains  cas 
a  obtenir  des  resultats  tr6s  salisfaisanls.  Dirigee  contre  une  laxite 
ligamenteuse  cxageree,  une  arthrodiese  bien  faite  pourra  faire  dispa- 
raitre  une  infirmite  gfinante. 

On  est  encore  all6  plus  loin  et,  avec  Nicoladoni  (1881),  les  chirur- 
giens  se  sont  efforc6s  de  suppleer  au  fonctionnement  d'un  muscle 
paralyse  par  celui  d'un  muscle  sain,  d'actionner  le  tendon  d  un 
muscle  paralyse  par  le  tendon  d'un  muscle  sain.  Pratiqu6e  depuis 
par  Hencke  et  von  Hacker  (1886),  Parrisch  (1892),  Phocas  (1893), 
Cern6,  Winkelmann  (1894),  Phelps,  Ghillini,  Franke,  Rochet,  Pie- 
chaud  et  Bergonie,  cette  operation  a  ete-  complet6e  par  Drobnik,  qui 
a  recommande  la  transplantation  des  muscles  entre  eux.  Par  ceS 
methodes,  les  resultats  seraient  brillants,  rapides  et  permanent s 
(Vidal)  (1);  mais  il  est  important,  Foperalion  faite,  de  surveillcr 
attentivement  le  malade  et  de  le  soumettre  encore  longtemps  au 
massage,  a  relectricite  et  aux  mouvements  passifs. 


(1)  Vidal,  Th.  de  Lyon,  1897-1898. 
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II.  _  POLIOMYELITE  ANTERIEURE  AIGUE  DE  L'ADULTE. 

HISTORIQUE.  —  En  1868,  Meyer  (1)  decril  chez  l'adulle  une 
affection  analogue  a  la  paralysie  infantile  au  point  de  vue  clinique, 
Duchenne  (de  Boulogne)  la  classe  dans  lesparalysies  spinalcs  aigues 
et,  l'idenlifiant  a  la  paralysie  infantile,  rattribue  a  l'atrophie  des  cel- 
lules des  cornes  anterieures  de  la  moelle :  d'oii  le  nom  de  paralysie  spi- 
nale  aigue  de  Vadulle.  Charcot  soutientcette  conception  deDucheniu- 
et  insiste  sur  ses  relations  intimes  avec  la  paralysie  infantile.  Mais 
la  paralysie  spinale  aigue  de  l'adulle  n'est  encore  qu'une  forme 
clinique. 

En  1873,  Gombaull  public  une  autopsie  qu'il  considere  comme 
demonstrative.  Kiissmaul  donne  a  cetle  affection  ainsi  qu'a  la  para- 
lysie infantile  la  denomination  de  poliomyelite  anterieure  aigue. 
Petit  fils,  Schultze,  Immermann,  Vulpian  reunissent  d'autre  part  la 
paralysie  spinale  aigue  de  l'adulte  a  la  maladie  de  Landry,  que 
Westphal  s'efforce  au  contraire  de  separer. 

Les  autopsies  de  Rissler,  de  Williamson,  confirmatives  de  celle  de 
Gombault,  semblaient  etablir  l'existence  de  la  poliomyelite  aigue  de 
l'adulte  que  vinrent  battre  en  brecheles  travaux  sur  les  polynevriles. 
Deja  en  1884,  Leyden  soutenait  que  la  paralysie  spinale  aigue  de 
l'adulte  n'etait  qu'une  polynevrite;  en  1889,  Mmc  Dejerine-Klumpke 
demontrait  que  la  polynevrite  pouvait  revelir  exactement  l'aspect  de 
la  paralysie  de  Landry  et  de  la  poliomyelite  anterieure  aigue  de 
l'adulte.  L'annee  suivante,  l'un  de  nous  (2)  publiait  une  autopsie  de 
paralysie  spinale  aigue  de  l'adulte  :  les  nerfs  seuls  etaient  malades, 
la  moelle  etait  indemne.  II  soutenait  par  suite,  que  la  pluparl 
des  faits  de  paralysie  spinale  aigue  de  l'adulle  relevent  de  la  poly- 
nevrite. 

Entre  ces  deux  opinions  conlraires,  s'est  fait  place  recemmenl 
une  opinion  de  conciliation.  Eisenlohr  admet  que  la  paralysie  spinale 
aigue  de  l'adulte  n'est  qu'un  syndrome  relevant  tanlot  de  la  polio- 
myelite, tanl6t  de  la  polynevrite.  Raymond  la  considere  comme  une 
lesion  du  neurone  moteur  peripherique  frappe  tanldt  dans  sa  cellule 
d'origine,  tantot  dans  son  cylindraxe.  Pour  noire  part,  nous  le  rep6- 
tons,  tout  en  admetlant  l'existence  de  la  poliomyelite  aigue  de 
l'adulte,  nous  la  considerons  comme  tres  rare,  incomparablement 
plus  rare  que  celle  de  l'enfance. 

fiTIOLOGIE.  —  Duchenne  (de  Boulogne)  invoquaitsurtout,  comme 
causes  de  la  maladie,  le  froid  brusque,  les  fatigues  musculaircs,  le 

(1)  M.  Meyer,  Die  Electricitiit  in  ihrcn  Anwenclung-  an  die  pratische  Med. 
Berlin,  1868. 

(2)  Dbjehime,  Arch,  de  phys.,  1K90. 
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traumatisme.  Franz  Mtiller  ne  reconnaissail  meme  comme  seule  cause 
que  le  I'roid  humide.  Une  experience  de  Feinberg  semblail  demon- 
trer  ce  rdle  capitaldu  I'roid  :  en  projetant  un  jet  d'etherfi  plusieurs 
reprises  sur  un  lapin  rase,  eel  auteur  6tait  parvenu  a  determiner  une 
myelilc,  avec  paraplegic  et  incontinence  des  urine-. 

Mais  aujourd'hui  la  theorie  infeclieuse  rcgne  sans  conteslr. 
Comme  la  paralysie  inl'anlile,  la  paralysie  spinale  aigue  de  l'adulte 
peul  se  monlrer  au  cours  d'une  fievre  eruptive,  rougeole,  variole, 
scarlaline,  la  fievre  typhoide,  la  malaria  (Laveran),  la  grippe.  Au 
cours  des  epidemics  de  paralysie  infantile  observees  par  Cordier, 
M6din,  Gaverley,  Macphail,  les  adultes  etaient  frappes  comme  les 
enfants. 

La  maladie  relate  entre  vingt  el  quarante  ans,  plus  161  chez  les 
individus  deja  atteints  d'une  paralysie  infantile  (Sauze)  (1),  excep- 
tionnellement plus  tard  (cinquante-huit  ans  [Bikeles]).  Les  hommes 
seraienl  plus  souvent  frappes  que  les  femmes  (Sauze  donne 
la  proportion  de  47  hommes  pour  17  femmes). 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Periode  de  debut.  —  Chezunindividucn 
bonne  sante  eclatent  brusquement  des  symptdmes  d'infection  gene- 
rale.  En  proiea  une  courbature  tres  aceentuee,  le  malade  accuse  des 
douleurs  vives,  excrucianles  ou  fulgurantes,  erratiques  et  diffuses, 
sans  rapport  avec  la  distribution  des  nerls.  Plus  inlenses  dans  les 
muscles  qui  seront  atrophies,  elles  atteignent  leur  maximum  en 
quelques  instants,  rarement  en  plusieurs  jours;  elles  se  monlrent  a  la 
nuque,  descendentle  long  du  raehis  et  s'irradienl  dans  les  membres. 
Conslantes  pour  la  plupart  des  aiiteurs,  ces  douleurs  feraient  defaut 
pour  Leyden. 

En  meme  temps  la  fievre  s'allume  et  atteint  rapidement  39°,  40°  et 
plus.  Des  troubles  digeslifs,  nausees,  vomissements,  diarrhee,  de  la 
cephalalgie,  du  delire,  exceptionnellement  des  erylhemes,  des  sueurs 
compl6tent  le  tableau  clinique.  Cette  periode  aigue  preparalytique 
dure  vingt-quatre  a  quarante-huit  heures;  puis  l'etat  general  s'ame- 
liore  en  meme  temps  que  la  paralysie  apparait.  —  Cette  premiere 
periode  peul  d'ailleurs  manquer  complelement. 

Periode  de  paralysie.  —  La  paralysie  s'etablit  vite,  en  une 
demi-heure  (Gombault),  plus  souvent  en  quelques  jours  (deux  a 
trois  jours),  exceptionnellement  en  une  semaine.  Elle  frappe  d'emblee 
un  grand  nombre  de  muscles,  sans  ordre  apparent  :  e'est  une 
paralysie  massive.  II  est  exceplionnel  de  la  voir  evoluer  par 
etapes.  D'un  coup  les  quatre  membres  peuvent  etre  pris  ;  plus 
souvent  elle  se  montre  sous  forme  de  paraplegic,  el  alors  ce 
sont  les  membres  inferieurs  qui  sonl  le  plus  souvent  frappes. 


(1)  Sauzk,  Th.  de  Paris,  1881. 
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Comme  formes  plus  rares  encore  nous  signalerons  les  monople- 
gies,  les  hemiplegies  cL  les  paralysies  croisees.  Tons  les  muscles 
de  la  vie  de  relation  peuvent  etre  alLeints.  ExcepLionnellement  les 
muscles  de  la  face  et  des  yeux  sont  touches  (Edwards).  La  paralysie 
est  et  reste  flasque,  les  reflexes  tendineuxsont  abolis.  La  contraclilit6 
electrique  est  diminuee,  et  dans  les  muscles  delinitivement  condam- 
nes  la  reaction  de  degenerescence  apparait  vite.  En  general  il  n'y  a 
pas  de  troubles  sensitifs;  cependant  on  a  signal^  parfois  des  anes- 
thesies,  ou  des  hyperesthesies  localisees  (Sauze);  Franz  Muller  a 
observe  des  douleurs  provoquees  par  la  pression  des  masses  muscu- 
laires,  et  par  les  mouvements  passifs.  Les  sphincters  sont  le  plus 
ordinairement  conserves. 

Periode  de  regression  et  d'atrophie.  —  La  paralysie  aban- 
donne  une  partie  des  muscles  qu'elle  avait  primitivement  atteints, 
pour  se  localiser  sur  certains  muscles  bu  groupes  musculaires.  II  y 
a  done  des  muscles  qui  recuperent  leurs  mouvements,  tandis  que 
d'autres  sont  frappes  d'atrophie.  La  retrocession  de  la  paralysie  peut 
etre  plus  ou  moms  complete,  si  bien  que  finalement  il  peut  n'y  avoir 
qu'un  petit  nombre  de  muscles  paralyses.  L'atrophie  a  une  marcbe 
rapide.,  et  s'accompagne  de  reaction  de  degenerescence.  Les  muscles 
atrophies  sont  parfois  agites  de  secousses  fibrillaires;  les  reflexes 
tendineux  sont  abolis.  En  meme  temps,  le  membre  se  refroidit,  la 
peau  se  cyanose,  et  souvent  se  recouvre  de  sueurs  froides. 

Les  deformations  consecutives  sont  variables  siiivant  les  muscles 
alteints.  Le  pied  bot  est  la  plus  freqnente  de  ces  deformations.  Mais 
comme  la  paralysie  frappe  des  adultes,  dont  le  developpement  est 
acheve,  il  ne  peut  y  avoir  ni  arret  de  developpement  ni  inegalite 
dans  la  longueur  des  membres.  Les  os,  en  particulier,  sont  a  peine 
ou  pas  du  tout  frappes  par  l'atrophie. 

EVOLUTION.  —  La  maladie  presente  dans  son  ensemble  une  mar- 
che  rapide;  son  evolution  sefait  en  quelques  semaines  et  rapidement 
elle  arrive  a  la  p6riode  d'atrophie. 

La  paralysie  spinale  aigue  de  l'adulte  laisse  a  sa  suite  des  atrophies 
et  des  paralysies  persistantes.  Parfois  l'atrophie  continue  lentement 
et  progressivement  son  evolution,  et  la  paralysie  spinale  aigue  se 
continue  par  une  atropine  spinale  progressive.  La  mort  peut  survenir, 
soit  desle  debut  et  par  l'intensit6  des  phenomenes  infectieux,  soitpar 
extension  de  la  paralysie  au  diapbragme. 

Le  pronostic  doit  done  etre  reserve. 

DIAGNOSTIC.  —  Debut  febrile  infectieux,  paralysie  rapide  et  com- 
plete, atrophic  secondaire  apres  retrocession  partielle  de  la  paralysie, 
fcels  sont  les  el6ments  du  diagnostic. 

V hemalomyelie  presente  egalement  un  debut  aigu,  mais  il  n'y  a 
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generalement  pas  de  fievre;  par  contre,  elle  s'accompagne  toujours 
de  troubles  de  la  scnsibilit6  el  des  sphincters ;  le  plus  souvent  leg 
n'' Ilexes  sont  exagercs. 

Dans  les  myeliles  aigues,  les  troubles  de  la  sensibility  et  des 
sphincters,  la  production  rapide  d'une  escarre  sacr^e  permettront  de 
faire  le  diagnostic. 

En  faveur  des  meningiles,  plaident  les  contractures,  les  raideurs  de 
la  nuque,  les  troubles  sensitifs  et  sphincte>iens. 

La  marche  progressive  et  envahissante  de  la  paralysie  fera  recon- 
naitre  la  maladie  de  Landry. 

Quant  aux  atrophies  myelopathiqu.es  progressives,  la  lenteur  de 
Involution  ne  permet  pas  la  confusion. 

Si  parfois  il  est  facile  de  distinguer  la  poliomy&iteanteneure  aigu<: 
de  la  polynevrite,  parfois  aussi  ce  diagnostic  est  tres  difficile,  sinon 
meme  impossible.  En  faveur  de  la  polynevrite  on  peut  cependant 
invoquer  les  caracteres  suivants  :  la  paralysie  se  developpe  plus  len- 
tement  et  affecte  une  marche  symelrique;  de  meme  que  l'atrophie 
consecutive,  elle  suit  plus  regulierement  la  topographie  des  nerfs 
p6ripheriques.  Ces  derniers  sont  douloureux  a  la  pression.  L'exis- 
tence  de  troubles  de  la  sensibilit6  fera  admettre  plus  volontiers 
la  polynevrite;  on  se  rappellera  cependant  que  daus  la  forme  motrice 
de  la  polynevrite  s'il  existe  de  l'hypereslhesie  a  la  pression  des  nerfs 
et  des  muscles,  par  contre  la  sensibilite  objective  est  intacte.  La 
participation  des  nerfs  craniens  a  la  paralysie  est  aussi  en  faveur  de 
la  polynevrite. 

Dans  la  nevrite  a  debut  apoplecti forme  du  plexus  brachial 
(Dubois,  Dejerine)  par  hemorragie  dans  le  plexus,  le  debut  est 
foudroyant,  les  douleurs  sont  plus  ou  moins  intenses  et  la  sensibilite 
objective  est  alleree. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  autopsies  de  paralysie 
spinale  aigue  de  l'adulte  sont  tres  rares  ;  il  est  indispensable 
de  les  rappeler  pour  juger  de  la  nature  et  de  la  localisation  des 
lesions. 

La  premiere  en  date  appartient  a  Gombault,  qui  attribue  la 
maladie  a  une  alteration  des  cellules  des  cornes  anl^rieures  de  la 
moelle;  mais  dans  ce  cas  les  cellules  ne  presenlaient  qu'une  simple 
pigmentation  qu'explique  l'age  du  malade  (Leyden,  Westphal, 
Dejerine).  Cette  observation  n'est  done  pas  demonstrative. 

Les  autopsies  de  Eisenlohr  (1879),  Dejerine  (1890)  ont  demonliv 
ce  fait  aujourd'hui  ad  mis  par  tous  les  auteurs  (Raymond,  Mac- 
phail,  Caverley,  Hammond,  etc.),  que  souvent,  a  l'autopsie  de 
ces  malades,  on  ne  trouve  aucune  16sion  des  cellules  de  la  moelle, 
mais  uniquement  une  16sion  des  nerfs  peripheriques.  En  d'autres 
termes,  il  est  incontestable  que,  dans  l'immense  majorite  des  cas,  la 
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paralysie  spinale  aigue  de  Vadulle  est  non  pas  une  myelite,  mais 
unc  polynevrite. 

La  poliomyeiite  anterieure  aigue'  de  l'adulte  peut-elle  exislcr 
en  lant  que  poliomyeiite  el  relever  d'une  lesion  uniquement  m6dul- 
laire?  A  l'appui  de  cette  opinion  Raymond,  Ballet,  onl  invoqu6  les 
observations  suivantes  :  Rissler,  al'autopsiepratiqu^e  apres  huit jours 
de  maladie,  voit  les  cellules  de  la  moelle  tum6fiees,  mais  il  ne 
semble  pas  avoir  et6  fait  d'examen  des  nerfs  peripheriques ;  William- 
son trouve  une  infiltration  considerable  des  cornes  anterieures, 
par  des  cellules  rondes,  et  il  est  impossible  de  decouvrir  des  cellules 
nerveuses;  en  outre  les  racines  anterieures  contiennent  beaucoup 
de  fibres  degen6r£es  et  infiltrees  de  cellules  rondes,  il  en  est  de 
mSme  pour  les  nerfs  sciatiques.  Schultze  pratique  1'examen  necrop- 
sique  d'un  malade  atteint  depuis  vingt  mois  :  le  microscope  montre 
que  les  cellules  des  cornes  anterieures  de  la  region  lombaire  ont  a 
peu  pres  disparu  sur  toutes  les  coupes  ou  sont  tres  reduites  de 
volume.  Dans  son  observation,  Friedlander  signale  la  destruction  des 
cellules  des  cornes  anterieures  de  la  region  lombaire  et  dorsale;  clans 
les  nerfs  sciatiques,  le  nombre  des  cylindraxes  est  diminue  et  il  y 
avait  des  vides  plus  ou  moins  grands  a  la  coupe.  Edwards  ajoute  un 
fait  du  a  Edes  dans  lequel  les  cellules  des  cornes  anterieures  lom- 
baires  etaient  vacuolaires ;  sur  quelques-unes  le  noyau  etait  emigre 
a  la  peripheric  ou  absent. 

Ces  observations  ne  sont  pas  demonstratives.  Dans  trois  (Risslen 
Schultze,  Edes)  il  n  <3st  pas  fait  mention  des  nerfs  peripheriques  ; 
d'autre  part  nous  connaissons  bien  aujourd'hui  les  lesions  des 
cellules  nerveuses  qui  suivent  les  alterations  des  nerfs  peripheriques, 
et  rien  ne  demontre  que  dans  les  deux  autres  observations  il  ne 
s'agissait  pas  de  reaction  a  distance  de  la  cellule  nerveuse,  reaction 
consecutive  a  une  lesion  primitive  du  nerf  peripherique. 

En  d'autres  termes,  et  tout  en  admettant  la  possibilite  du  fait, 
nous  tenons  a  fair e  remarquer  que,  jusqu'ici,  nous  ne  possedons  pas 
i  mi  core  d'autopsie  dans  laquelle  une  lesion  en  foyer,  analogue  a 
cclle  de  la  paralysie  infantile,  ait  cte  constatee. 

TRAITEMENT.  —  A  la  p6riode  aigue,  on  aura  recours  aux  anti- 
phlogistiques  et  aux  revulsifs.  Les  emissions  sanguines  generales  et 
surlout  locales  (sangsues,  ventouses  scarifiees  le  long  de  la  colonne 
vertebrale),  pourront  etre  utilement  employees  s'il  existe  un  etal 
inflammatoire  tres  marque;  dans  le  meme  but,  on  appliquera  de  la 
glace  en  permanence  sur  le  rachis.  Les  purgatifs  salins  etdrasliques, 
le  calomel  rendront  des  services  comme  antiseptiques  inleslinaux. 
A  Unit  rieur,  on  prescrira  l'ergot  de  seigle,  la  belladone. 

A  la  periode  de  paralysie,  Teiectricite  devicnt  le  vrai  moyen  de 
traitement,  mais  seulement  quand  la  p6riode  aigue  est  terminee. 
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Huet  conseillc  lcs  couranls  conlinus,  faibles  (5  a  12  milliamperes), 
descendanls  el  ascendants  le  long  du  rachis;  il  est  bon  de  soumellie 
les  nerl's  el  les  muscles  aux  couranls  conlinus  qui  sonl  slimulanls 
(le  p6le  posilit'  sur  le  racbis),  ainsi  qu'aux  couranls  induils  faibles, 
a  rares  intermillences,  qui  sonl  loniques  el  Iropbiques.  Ce  traite 
ment  peul  etre  poursuivi  des  mois  et  des  annees,  avec  quelques 
jours  d'inlervalle  chaque  mois;  il  n'esl  abandonne  que  si,  malgre 
son  emploi  prolonge,  on  n'oblient  aucune  amelioration.  Les  defor- 
mations  consecutives  sont  jusliciables  du  meme  trailement  que  dans 
la  paralysie  infantile  et  la  maladie  de  Little. 


POLIOMYELITE  A1NTER1EERE  SUBAIGUE. 

HISTORIQUE.  —  C'est  a  Duchenne  (de  Boulogne)  que  Ton  doit 
d'avoir  isole  cette  variet6  de  myelite,  sous  le  nom  de  parali/sie 
generate  spinale  anterieure  subaigue.  Appuyee  par  les  observalions 
<le  Cornil,  Weber,  Oppenheim,  Raymond,  Blocq  el  Marinesco, 
l'existence  de  celte  entite  morbide  a  ete  combattue  par  d'autres 
auteurs  qui  la  considerenl  non  comme  une  myelite,  mais  bien 
comme  une  polynevrite  (Dejerine). 

ETIOLOGIE.  —  Cetle  affection  rare  apparail  dans  la  secondemoilie 
ilc  I'age  adulle,  entre  trente-cinq  et  cinquanle  ans.  Comme  pour  les 
autres  poliomyelites,  on  a  successivement  incrimine  le  froid,  le 
traumatisme.  Le  role  des  maladies  infectieuses  est  moins  evident 
que  pour  les  poliomyelites  aigues;  par  contre,  les  maladies  dyscra- 
siques,  le  diabete  (Nonne),  les  intoxications,  le  plomb  (Ede),  semblenl 
jouer  un  r6le  dans  le  developpement  de  la  maladie. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Jusque-la  bien  portant,  le  malade  accuse 
une  lassitude  generale,  qui  augmente  progressivemenl,  s'accom- 
pagne  de  malaise  et  arrive  peu  a  peu  a  la  paralysie.  Le  plus  sou- 
vent,  elle  commence  par  Tun  des  mcmbres  inferieurs,  envahit 
l'autre  jambe,  s'arrcte  a  celte  paraplegie  ou  gagne  les  membres 
sup^rieurs  et  aboutii  a  une  quadriplegic 

Cette  paralysie  debute  le  plus  souvcnt  par  les  membres  inferieurs, 
puis  envahil  le  tronc  et  les  membres  superieurs.  En  meme  lemps 
que  les  muscles  se  paralysent,  ils  s'atrophient.  Les  reflexes  tendi- 
neux  disparaissent,  les  muscles  presentent  souvent  des  contrac- 
tions fibrillaires.  L'examen  electrique  montre  la  reaction  de  ddgene- 
rescence  complete  ou  partielle,  mais  il  n'y  a  pas  parallelisme  absolu 
entre  la  reaction  de  degenerescence  et  la  paralysie  (Oppenheim). 

La  sensibilite,  sauf  le  cas  exceplionnel  de  scl6rose  combinee  con- 
comitante  (Oppenheim,  Schuster),  resle  absolument  normale.  II  n'y 
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a  pas  de  troubles  des  sphincters.  Par  contre,  on  observe  assez 
souvcnt  des  troubles  vaso-moteurs  :  cyanose  et  refroidissement  des 
'membrcs  paralyses. 

Apres  avoir  commence  par  les  membres  inferieurs,  la  maladie 
envahitles  membres  superieurs.  La  motilite  volontaire  diminue,  puis 
disparait.  Latrophie  suit  la  paralysie,  mais  moins  rapidement  que 
dans  les  poliomyelites  aigues  ;  elle  est  d'ailleurs  presque  toujours 
tres  incomplete ;  elle  suit  le  meme  ordre  d'envahissement  que  la 
paralysie. 

Plus  rarement,  la  maladie  suit  une  marche  descendante  et,  apres 
avoir  envahi  les  membres  superieurs,  s'eTend  sur  les  membres  infe- 
rieurs; Involution  serait  peut-6tre  unpeu  moins  longue  dans  ces  cas. 
Exceptionnellement  la  maladie  revet  une  forme  h6miplegique  ou 
croisee.  Suivant  Vulpian,  la  maladie  pourrait  meme  envahir  les 
noyaux  bulbaires  et  entrainer  la  mort  par  troubles  asphyxiques  ou 
syncope. 

EVOLUTION.  —  D'ordinaire,  la  maladie  a  une  marche  progressive- 
ment  envahissante,  ascendante  ou  descendante.  Assez  souvent,  apres 
quelqnes  mois  de  cette  evolution,  elle  peut  s'arrSter  et  rester  des 
annees  stationnaire.  Parfois,  apres  avoir  envahi  les  muscles  du 
cou,  du  tronc  et  de  la  respiration,  elle  condamne  le  malade  a  l'iramo- 
bilile  absolue  au  lit  et  elle  am6ne  a  la  mort  par  la  production  de 
troubles  respiratoires.  Par  contre,  la  maladie  peut,  apres  s'etre 
arrStee,  s'ameliorer  d'une  maniere  considerable  et  meme  aboutir  a  la 
guerison  complete  apres  un  temps  variable,  des  mois  ou  des 
ann£es. 

Landouzy  et  Dejerine  ont  decrit  sous  le  nom  de  paralysie  generate 
spinale  a  marche  rapide  et  curable  une  variete  de  poliomyelite  abou- 
tissant  a  la  guerison.  Rapidement,  sans  fievre,  le  malade  eprouve 
une  grande  faiblesse  des  membres  inferieurs  ;  la  marche,  la  station 
debout  deviennent  difficiles  ;  en  quinze  jours,  un  mois  ou  plus,  les 
membres  sup6rieurs  se  prennent,  ainsi  que  les  muscles  du  tronc,  de 
1'abdomen  et  du  rachis.  La  paralysie  envahit  tous  les  muscles  du 
corps,  sauf  la  face  qui  est  respectee.  Complete,  symelrique,  la  para- 
lysie reste  flasque,  les  reflexes  sont  abolis.  Les  muscles  paralyses 
s'atrophient,  c'est  une  atrophie  en  masse  qui  frappe  toute  la  mus- 
culature. Les  sens  speciaux,  la  sensibilit6  g6nerale  sont  conserves; 
cependant,  le  sens  ste>£ognostique  peut  6tre  atteint,  et  le  malade  est 
oblige  de  regarder  un  objet  pour  le  bien  sentir  ;  parfois  aussi,  il 
accuse  des  fourmillements.  Apres  quelques  semaines,  et  assez 
rapidement,  la  paralysie  disparait  et  le  malade  guerit  completement. 
Chez  un  malade  qui  avait  succombe  a  une  affection  intercurrente, 
Landouzy  et  Dejerine  ont  trouve  des  lesions  des  cellules  des  cornes 
anterieures  de  la  moelle. 

Traitic  de  medecine.  IX.  —  38 
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DIAGNOSTIC.  —  Suivant  la  rapidity  devolution,  1c  diagnostic 
devra  Ctre  fait  avec  la  polynevrite  molrice,  la  sclerose  lalerale  amyo- 
trophique,  la  poliomyelile  anterieure  aigue ,  ou  avec  l'atrophie 
spinale  Aran-D u chenne. 

La  poliomyilite  aitjue  presente  une  dissociation  plus  netle  des 
deux  phases  paralytiques  et  atrophiques;  le  debut  se  fait  par  des 
phenomenes  infectieux  febriles. 

Dans  Yatrophie  musculaire  progressive  Aran-Duchenne,  l'atrophie 
precede  la  paralysie ;  Paffeclion  debute  le  plus  souvent  par  les  petits 
muscles  des  mains,  s'elend  lentement  et  ne  gagne  que  rarement  et 
tardivement  les  membres  inlerieurs. 

La  sclerose  lalerale  amyolrophique  est  une  paralysie  atrophique 
avec  contracture  et  exageration  des  reflexes. 

La  polynevrite  syslematise'e  molrice  se  reconnait  a  la  douleur  des 
nerfs  a  la  pression,  la  tendance  a  la  guerison.  La  nevrite  mixle 
presente  des  troubles  de  la  sensibility. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Les  autopsies  de  paralysie  spinale 
anterieure  subaigue  sont  encore  rares(Nonne,  Charcot,  Oppenheim). 
Dans  le  cas  d'Oppenheim  il  existait  une  atropine  des  cellules  des 
cornes  antcrieures  et  des  cylindraxes  qui  en  partent.  La  lesion  se 
limitait  a  la  substance  grise  anterieure,  qui  6tait  reduite  a  un  lissu 
cicatriciel,  fibro'ide;  la  substance  blanche  etait  normale  ou  ne  pre- 
sentait  que  quelques  rares  fibres  atrophiees.  Dans  deux  cas,  Philippe 
etCestan  (1)  ont  trouve  des  alterations  cellulaires  analogues  a  celles 
de  la  sclerose  laterale  amyotrophique,  avec  laquelle  la  poliomyelite 
anterieure  subaigue  leur  parait  avoir  une  certaine  parente,  c'est-a- 
dire  une  atropine  simple  des  cellules,  un  ratatinement  avec  chroma- 
tolyse  poussie>euse,  sans  vacuolisation.  Ces  auteurs  affirment 
l'absence  de  polynevrite,  bien  qu'ils  aient  vu  quelques  gaines  vides 
dans  le  sciatique  et  que  la  plupart  des  fibres  fussenl  amincies  et 
beaucoup  plus  grSles  que  normalement  :  Texamen  histologique  des 
nerfs  n'est  pas  suffisamment  detaille. 

Dans  Tautopsie  rapport6e  par  Fun  de  nous  avec  Sottas  (2)  et  ayant 
trait  a  un  cas  dans  lequel  une  amelioration  considerable  etait 
survenue  au  boutde  plusieursannees,  les  l6sions  cellulaires  ainsi  que 
celles  des  racines  anterieures  etaient  beaucoup  moins  accusees  que 
celles  des  nerfs  moteurs  periph6riques  et  il  s'agissait  cerlainement 
d'une  polynevrite  molrice'  avec  lesions  m6dullaires  cons6cutives. 

En  resume,  la  paralysie  spinale  anterieure  subaigue  peut  etre 

(1)  Philippe  et  Cestan,  Deux  cas  avec  autopsie  d'amyotrophie  spinale  anterieure 
subaigue  (Congres  internat.  de  med.,  Paris,  1900). 

(2)  Dejerine  et  Sottas,  Sur  un  cas  de  polynevrite  motrice  a  marche  lente  — 
paralysie  spinale  anterieure  subaigue  —  avec  lesions  medullaires  consecutives 
{Soc.  de  biologie,  lo  l'cvrier  1896). 
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.actuellement  envisagee  comma  un  syndrome  dont  le  substratum 
anatomique  est,  soit  une  polynevrite  motrice,  soit  unc  cellulite 
(Philippe  et  Cestan)  des  comes  anterieures  de  la  moelle. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  est  le  meme  que  pour  les  polio- 
ii i  \  elites  aigues. 

PARALYSIE  ASCENDANTE  AIGUE 
(MALADIE  DE  LANDRY). 

HISTORIQUE.  —  Landry  (1)  a  decrit  en  1859,  sous  le  nom  de  para- 
lysie ascendante  aigue,  une  forme  clinique  deja  obervee  par  Olli- 
vier  (d'Angers),  Sandras,etc.Laparalysieextenso-progressive  debute 
par  1' extremity  des  membres,  remonte  vers  leur  racine  et  atteint  par 
une  marche  plus  ou  moins  rapidela  generality  des  muscles  du  corps, 
y  compris  parfois  les  muscles  respiratoires;  cette  paralysie,  toujours 
flasque,  peut  s'accompagner  parfois  de  troubles  sensitifs;  les  sphinc- 
ters et  l'intelligence  restent  intacts.  La  marche  regulierement  ouirre- 
gulierement  progressive  de  l'affection  reste  la  caracteristique  de  la 
maladie.  D'apres  Landry  cette  paralysie  ascendante  offrait  avec  la 
myelite  aigue  beaucoup  de  points  de  ressemblance,  mais  il  Fen 
separa  cependant  a  cause  de  Tabsence  de  lesions  appreciates  du 
cote  du  systeme  nerveux. 

Pendant  une  premiere  periode,  en  effet,  les  autopsies  etles-examens 
microscopiques  donnerent  des  resultats  absolument  negatifs ;  l'exa- 
men  histologique  de  la  moelle  epiniere  pratique  par  Cornil  dans  un 
casdes  plusdemonstratifsde  paralysie  ascendante  aigue  rapporte  par 
Pellegrino-Levi  (1865),  ne  laissa  constater  aucune  especede  lesion  :  il 
en  etait  de  meme  pour  le  malade  de  Hayem  (  1869),  a  Tautopsie 
duquel  la  substance  grise  paraissait  congestionnee,  mais  les  coupes 
microscopiques  ne  donnerent  aucun  resultat  et  il  en  fut  de  meme 
pour  celui  de  Chalvet  (1871)  (2).  Cette  affection  fut  consideree  comme 
■une  paralysie  essentielle  (Landry,  Ranvier,  Cornil,  Ch.  Robin, 
Hayem).  Bient6t,  avec  l'etude  plus  complete  des  poliomyelites,  il 
v  r;ut  une  tendance  a  rattacher la  maladie  de  Landry  a  la  poliomyelite 
anterieure  aigue  ou  a  la  paralysie  spinale  anterieure  subaigue  de 
Duchenne  (Petit  fds,  1873).  Plus  tard  l'examen  microscopique  est 
compi6te  par  celui  des  nerf's  et  Westphal  ayant  examine  des 
fragments  du  nerf  crural  et  des  nerfs  craniens,  qui  d'ailleurs  etaient 
•sains,  6tait  enclin  a  regarder  la  paralysie  ascendante  aigue 
comme  la  manifestation  d'une  intoxication  g6nerale.  L'observation 
-d'Eichhorst  est  deja  plus  importante  ;  ce  qui  a  frappe  surtout  cet 

(1)  Landry,  Note  sur  la  paralysie  ascendante  aigue  (Gaz.  hebd.,  1859).  . 

(2)  Chalvht,  Th.  de  doctoral,  Paris.  1871. 
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auleur  c'est  la  congestion  Ires  marquee  ties  Lissus  nerveux  abou- 
tissanl  a  I'h6morragie  interstitielle,  par  contre  il  n'a  constate  la 
n6vrite  que  dans  un  petit  nombre  de  lubes  nerveux ;  Eichhorsl 
envisage  neanmoins  la  paralysie  ascendanle  comme  une  nevrite 
ascendante  aigue. 

L'attenlion  fut  davanlage  allir£e  sur  l'examen  des  nerfs,  et  dans 
plusieurs  cas  (Dejerine),  on  ne  trouva  que  des  lesions  de  nevrilc 

En  raison  de  1'inlegrile  de  l'axe  cerebro-spinal  el  des  l6sions 
profondes  des  nerfs,  la  paralysie  ascendante  aigue  fut  consi- 
deree  comme  une  variete  de  nevrite  (Dejerine  (1879)  (2),  Leyden, 
Pitres  et  Vaillard,  Nauwerk  et  Bartb,  Kahler  et  Pick,  Rossj.  Non 
seulement  les  nerfs  periphe>iques,  mais  les  racines  anterieures  sont 
trouv^es  tres  malades  malgre  l'absence  de  loute  alteration  de  la 
substance  grise  de  la  moelle  epiniere. 

Par  contre,  plusieurs  observations  furent  publiees  dans  lesquelles 
la  moelle  epiniere  etait  gravement  alte>£e,  tandis  que  les  nerfs  p6riph6- 
riques  etaient  sains  (Kiimmel,  Hoffmann,  Eichhorsl,  Guizetli,  etc.). 

Actuellement,  il  est  impossible  de  se  ranger  a  une  opinion  aussi 
tranchee  dans  un  sens  ou  dans  l'autre.  Des  observations  recentes  et 
la  theorie  du  neurone  font  concevoir  d'une  autre  maniere  la  maladie 
de  Landry.  La  paralysie  ascendante  aigue  est  une  affection  du  neu- 
rone moteur  peripherique  et,  suivant  que  celui-ci  est  frappe  dans  la 
cellule  d'origine  ou  dans  son  prolongement  cylindraxile,  la  maladie 
releve  d'une  poliomyelite  ou  d'une  polyn^vrite.  La  paralysie  ascen- 
dante aigue  n'est  done  qu'un  syndrome,  et  a  c6te  de  la  maladie  de 
Landry  polynevritique,  il  faut  faire  place  a  la  maladie  de  Landry 
poliomyeditique  :  e'est  cette  derniere  forme  que  nous  aurons  surtout 
en  vue  ici. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L'existence  de  la  poliomyelite  as- 
cendante s'appuie  sur  plusieurs  observations,  les  unes  anciennes, 
les  autres  plus  recentes. 

Hayem  notait  une  congestion  medullaire  intense  avec  myelo- 
cytes nucl6aires  remplis  de  granulations  grisatres.  Lockhart- 
Clarke  et  Harley  signalaient  la  desint^gration  granuleuse  de  la 
moelle.  Chalvet  observa  que  les  cellules  nerveuses  ont  une  colo- 
ration jaunatre,  elles  sont  tum6fi6es ;  le  noyau  est  arrondi,  vesicu- 
leux,  et  prend  mal  les  colorants.  Mais  ces  cas  manquent  de  precision, 
et,  pour  les  deux  premiers  au  moins,  les  lesions  sont  banales  sans 
aucun  caractere  palhologique  (Westphal). 

Aux  observations  suivantes,  oil  Ton  a  Irouve  des  16sions  spinales, 
on  pcut  reprocher  que  les  nerfs  n'ont  pas  ete  examines  :  Klebs 

(1)  H.  EicHiionsT,  Neuritis  acuta  progressiva  ( Virchoiv's  Arch.,  1877). 

(2)  J.  Dejerine,  Recherches  sur  les  lesions  du  systeme  nerveux  dans  la  paralysie 
ascendante  aigue.  Th.  de  Paris,  1879. 
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relate  ties  alterations  degeneratives  des  cellules  ganglionnaires 
des  comes  anterieures  de  la  moelle,  avec  thrombose  de  l'artere 
centrale  de  la  moelle.  Diller  et  Meyer  n'ont  observ6  aucune  lesion 
des  cellules  des  cornes  anterieurs  de  la  moelle,  mais  les  faisceaux 
pyramidaux,  cerebelleux  directs  et  posterieurs  sont  partiellement 
d£gencr6s. 

Parmi  les  observations  oil,  a  cote  de  lesions  medullaires,  on  a  note 
rintegrit6  des  nerfs  peripheriques,  il  faut  citer  celles  de  Hoffmann, 
Immermann,  OEttinger  et  Marinesco  (1),  Marie  et  Marinesco  (2), 
Ballet  et  Dutil,  Remlinger,  Bailey  et  Ewing,  Courmont  et  Bonne. 
Ces  observations  prouvent  l'existence  de  la  maladie  de  Landry  par 
lesion  des  centres  nerveux.  Mais  ces  16sions  sont  loin  d'etre  toujours 
les  m£mes,  idenliques  danstous  les  cas;  bienau  contraire,  elles  frap- 
pent  par  leur  diversit6  meme. 

La  moelle,  le  bulbe  et  le  cerveau  peuvent  presenter  des  altera- 
tions, soit  simultanement,  soit  isolement ;  la  16sion  peut  Stre  diffuse, 
comme  elle  peut  6tre  localisee ;  mais  le  plus  souvent  elle  se  carac- 
terise  par  une  extraordinaire  dissemination,  l'irregularite,  le  defaut 
de  symetrie  comme  dans  la  sclerose  en  plaques  (Bodin)  (3),  et  en  des 
points  tres  voisins,  distants  de  quelques  millimetres,  l'aspect  de  la 
coupe  devient  completement  different;  cependant  la  lesion  peut  se 
systematiser  aux  cornes  anterieures  de  la  moelle  (Immermann,  Cour- 
mont et  Bonne)  (4). 

Lorsque  Ton  procede  a  l'examen  macroscopiquede  la  moelle,  un  fait 
frappe  d'abord:  l'extrfime  vascularisation  de  Torgane;  les  meninges 
sont  congestionnees,  les  vaisseaux  de  la  moelle,  arteres,  veines,  sont 
gorges  de  sang;  sur  la  surface  de  coupe  la  moelle  montre  par  places 
des  points  congestionnes,  rougeatres,  ou  meme  de  ve>itables  foyers 
hemorragiques.  Souvent  meme  comme  gorgee  de  sue,  elle  fait 
saillie  a  la  surface  de  section  (OEttinger  et  Marinesco,  Marie  et  Ma- 
rinesco). 

Le  microscope  montre  l'importance  de  ces  lesions  vasculaires.  Les 
vaisseaux,  arteres,  veines  etcapillaires,  sont  fortement  dilates  et  rerh- 
plis  de  globules  sanguins.  Leurs  parois  peuvent  6tre  normales  et  il 
s'agit  alorsde  congestion  simple;  le  plus  souvent  elles  sont  infiltrees  de 
leucocytes  qui  forment  autour  du  vaisseau  un  veritable  manchon, 
ou  sont  accumules  sous  forme  de  nodules  infectieux.  Cette  endoperi- 
vascularite  peut  aboutir  a  la  thrombose,  que  Klebs  considere  a  tort 
comme  la  16sion  fondamentale  de  la  maladie  de  Landry.  Souvent  il  se 
produit  des  h^morragies,  ou  de  petits  foyers  de  ramollissement ; 

(1)  OKttin-ger  et  Marinesco,  Dc  1'origine  infecticuse  de  la  maladie  de  Landry 
(Sem.  med.,  1895). 

(2)  Mabie  et  Marinesco,  Soc.  med.  des  hdp.,  18  octobre  1895. 

3)  Bodin,  Essai  sur  les  paralysies  ascendantes  aigucs.  Th.  de  Paris,  1896. 
(4)  Courmont  et  Bonne,  Arch,  de  neurol.,  1899,  t.  II. 
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exccplionncllemenl  loutc  la  moelle  prend  un  aspect  puriforme  (Marie 
et  Marinesco). 

La  methode  de  Nissl  montre  dans  les  cellules  dcs  modifications 
multiples  (OEttinger  ct  Marinesco,  Marie  et  Marinesco,  Ballet  el 
Dutil  (I),  Remlinger,  Bailey  et  Ewing  (2),  Courmont  et  Bonne).  Les 
elements  chromatophiles  disparaissent,  soit  a  la  peripheric,  soil 
autour  du  noyau,  soit  en  un  point  de  la  cellule.  Outre  cetle  chroma- 
tolysc  il  se  forme  dcs  vacuoles.  Lc  noyau  se  colore  mal ;  de  central 
il  se  deplace  vers  la  peripheric,  fait  saillie  a  la  surface  de  la  cellule  et 
peut  etre  expulse  du  corps  cellulaire.  Le  cylindraxe  est  tumefie;  les 
prolongemcnts  proloplasmiques  sont  rompus,  casses,  fragment's. 
Les  cellules  nevrogliques  sont  en  proliferation.  Dans  la  substance 
blanche,  generalement  moins  touchee,  le  cylindraxe  est  augmente  de 
volume ;  la  myeline,  d'abord  fragmentee,  se  resorbe  ensuite. 

En  resume,  il  s'agit  dans  ces  cas  d'une  myelite  suraigue  rcvetanl 
des  aspects  clivers,  suivant  l'inlensile  respective  des  alterations  paren- 
chymateuses,  vasculaires  et  interstitielles,  et  suivant  leur  repartition. 
Les  lesions  ne  sont  pas  toujours  exclusivement  medullaires,  elles 
peuvent  etre  a  la  fois  medullaires  et  nevritiques;  lessymptomes  cere- 
braux  observes  chez  quelques  malades  semblent  prouver  que  tout 
l'axe  cerebro-spinal  peut  etre  envahi,  d'ou  la  Ires  grande  variability 
de  la  symptomatologie  et  de  revolution  clinique. 

Lorsque  les  modifications  cellulaires  se  bornent  a  de  la  chro- 
matolyse,  a  l'excentricite  du  noyau,  elles  sont  comparables  a  celles 
qui  se  produisent  apres  la  section  d'un  nerf  ou  meme  au  cours  de 
quelques  nevriles  :  elles  sont  secondaires  plutot  que  primitives. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  description  suivante  s'applique  plus 
parliculierement  a  la  maladie  de  Landry  par  lesion  medullaire. 

La  paralysie  ascendante  se  rencontre  le  plus  souventchez  l'homme, 
tres  rarement  chez  la  femme.  C'est  une  maladie  de  Tage  adulte  : 
dix-neuf,  vingl,  vingt-deux,  vingt-trois,  trente-trois,  trente-six 
(deux  observations),  cinquanle-huit  ans. 

Le  debut  de  la  maladie  est  essentiellement  variable  suivant  les 
cas  :  le  malade  de  OEttinger  et  Marinesco  est  frappe  au  cmquieme 
jour  de  revolution  d'une  variole  benigne ;  celui  de  Ballet  et  Dutil 
souffrait  de  la  grippe;  le  malade  de  Bemlinger  avait  eu  huit  acces 
d'impaludisme.  Dans  tous  les  autres  cas,  la  maladie  avait  frappe 
l'individu  en  bonne  santc.  Parfois  elle  s'annonce  pendant  vingt- 
quatre  a  quarante-huit  heures  par  des  troubles  de  la  sante  g6n6- 
rale.  La  temperature  s'eleve  a  38°,  39°;  avec  la  fievre  apparait  un 
malaise  general,  parfois  aussi  des  vomissements  (Ballet  et  Dutil, 
Bailey  et  Ewing);  parfois  aussi  les  douleurs  ouvrcnt  la  scene,  dou- 

(1)  Ballet  et  Dutil,  Soc.  med.  des  hop.,  25  octobrc  1895. 

^2)  Bailey  et  Ewing,  The  New-York  med.  Journ.,  4  et  11  juillet  1896. 
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lours  dans  les  membres,  rachialgie,  doulcurs  g6n6ralis6cs  (Marie 
etMarinesco,  Ballet  el  Dulil,  Remlinger). 

Alors  apparaissent  les  troubles  motcurs  caracteristiques  do  la 
aialadie.  Les  membres  inlerieurs  sont  frappes  do  par^sie  qui  va  rapi- 
dement  en  s'accentuant  et  aboutil  a  la  paralysie  complete  et 
absolue. 

La  paralysie  est  flasque  et  reste  telle  pendant  toute  la  dur£e  de 
Involution.  Les  reflexes  patellaires  sont  abolis;  les  rettexcs  culanes 
peuvent  6tre  conserves  (Hoffmann)  ou  abolis.  L'etal  de  la  sensibility 
varie  suivant  les  cas  :  le  plus  souvent  elle  est  normale  (Hoffmann, 
Immermann,  Ballet  et  Dutil,  Bailey  et  Ewing,  Remlinger);  parfois 
elle  estdiminuec  (OEtlinger  et  Marinesco,  Courmont  et  Bonne),  mais 
cette  perversion  dela  sensibilite  peut  etre  passagere,  et,  d'aborddimi- 
nuee,  la  sensibilite  revient  ensuite.  A  ces  troubles  objectifs  peuvent 
s'adjoindre  des  troubles  subjectifs  de  la  sensibilite,  douleurs,  fourmil- 
lements,  qui  le  plus  souvent  du  reste  font  defaut.  Les  reactions 
electriques  sont  normales;  il  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire,  pas  de 
tendance  aux  escarres.  Les  muscles  et  les  nerfs  peuvent  6tre  dou- 
loureux a  la  pression  (Marie  et  Marinesco).  On  peut  voir  des  troubles 
vaso-moteurs,  des  erythemes (Marie etMarinesco).  La  fievre  se  traduit 
par  une  elevation  notable  de  la  temperature  qui  dans  certains  cas 
atteint  39°  et  40°,  et  une  acceleration  du  pouls  qui  monte  a  120  pul- 
sations et  plus. 

Des  son  installation,  la  paralysie  montre  la  tendance  progressive- 
ment  envahissante.  Les  sphincters  peuvent  etre  pris  des  le  d6but  de 
la  maladie,  qui  s'annonce  par  une  retention  d'urine  complete  ou 
incomplete  (Marie  et  Marinesco,  OEttinger  et  Marinesco);  parfois  les 
:  sphincters  se  prennent  apres  les  membres  inferieurs  (Ballet  et  Dutil, 
Immermann,  Courmont"et  Bonne);  parfois  aussi  ils  sont  respecles 
(Bailey  et  Ewing,  Remlinger). 

La  paralysie  envahitles  membres  superieurs,  oil  elle  reste  flasque; 
■  elle  pr6sente  d'ailleurs  les  mfimes  caracteres  qu'aux  membres  infe- 
i  rieurs.  Puis  a  leur  tour  les  nerfs  bulbaires  se  prennent.  La  respira- 
tion s'accelere,  est  genee  et  penible ;  le  diaphragme  se  paralyse,  la 
i  dyspnee  devient  progressivement  croissante,  irreguliere  et  suspi- 
irieuse  ou  revet  le  type  de  Cheyne-Stokes.   La  voix  est  rauque, 
i  nasonnee,   la  langue  et  les  levres  se   paralysent,  la  dysarthrie 
aboutit  a  1'aphonie  complete.  La  deglutition  est  difficile;  le  malade 
avale  de  travers  el  les  aliments  refluent   par  les  fosses  nasales 
ou  tombent  dans  le  larynx;  le  reflexe  masseterin  disparait,  le  nerf 
!  facial  peut   presenter  un  certain  degre  de  paresie  (Remlinger); 
!  Badey  et  Ewing  ont  signal^  un  leger  ptosis.  Le  pouls  devient  petit, 
i  mou  el  incomptable  et  le  malade  succombe  a  l'asphyxie  croissante, 
ayant  conserve  intacte  son  intelligence,  ou  elanl  en  etat  de  delire. 
'  Mais  l'envahissement  du  bulbe  n'indique  pas  forcemenl  la  lerminaison 


0(0    J.  DEJliRINE  ET  A.  THOMAS.  —  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

falale  ;  les  ph6nomenes  peuvenl  r6lroc(ider  ct  le  raalade  succombe  a 
une  complication  (pncumonie  [Immermann]). 

EVOLUTION.  —  L'cvolulion  des  accidents  se  fait  progressivement, 
r6gulieremcnl,  prenant  successivemcnt  tous  les  noyaux  moleurs  de 
la  moelle.  Elle  est  parfois  si  rapide  qu'en  trois  jours  elle  aboutit  a 
la  mort  (OEtinger  et  Marinesco);  plus  souvent  elle  est  plus  lente  et  la 
terminaison  falale  ne  se  produit  qu'apr6s  cinq  jours  (Courmont  et 
Bonne),  sept  jours  (Ballet  et  Dulil),  onze  jours  (Bailey  et  Ewing), 
douze  jours  (Bemlinger,  Marie  et  Marinesco),  quinze  jours  (Hoff- 
mann). 

Le  pronostic  est-il  toujours  fatal  ?  II  est  difficile  de  repondre  d'une 
facon  calegorique  a  cette  question.  On  ne  peut  af firmer  le  siege  de  la 
maladie  de  par  la  clinique  seule,  et  par  suite  il  est  difficile  de  dire 
si  une  lesion  si  etendue  des  centres  nerveux  peut  guerir.  Cependant 
le  pronostic  est  plus  grave  quand  les  centres  nerveux  sont  atleinls, 
que  lorsque  les  nerfs  pe>ipheriques  sont  seuls  touches,  bien  que  la 
forme  n^vritique  amene  souvent  la  mort.  On  peut  dire  que,  lorsque 
les  centres  sont  leses,  il  reste  toujours  quelque  trace  de  la  lesion  et 
que  la  restitutio  ad  integrum  est  impossible. 

ETI0L0GIE.  —  La  maladie  de  Landry  poliomyelitique  peut  appa- 
raitre  sans  cause  apparente;  mais  elle  peutaussi  semonlrer  a  la  suite 
d'une  maladie  infectieuse  (uariole  [OEttinger  et  Marinesco],  grippe 
[Ballet et  Dulil]). 

Primitive,  l'affection  eclate  par  un  syndrome  febrile  avec  douleurs, 
vomissemenls,  6tat  general  mauvais,  qui  impose  l'id^e  d'une  maladie 
infectieuse. 

Cette  origine  infectieuse  de  la  poliomyelite  type  Landry  eslde  plus 
en  plus  d6monlr6e  par  les  recherches  bacteriologiques  actuelles. 
Marie  et  Marinesco  trouvent  en  grande  abondance  dans  la  moelle, 
le  bulbe  et  le  cerveau,  un  microbe  presenlant  de  grandes  ressem- 
blances  avec  la  bacteridie  charbonneuse.  Dans  V observation  d'(  >Kl - 
li  nger  et  Marinesco,  le  canal  ependymaire  contcnait  une  quanlite  de 
microbes,  diplocoques et  streptocoqucs.  L 'infection  medullo-bulbaire 
du  malade  de  Bemlinger  (Hait  due  au  streptocoque.  Courmont  et 
Bonne  ont  trouve  un  microorganisme  rappelant  par  certains  c6t6s 
le  meningocoque,  mais  se  rapprochant  surtout  du  streploco(juc 
Chantemesse  et  Bamond  ont  rencontre  dans  les  organes  et  le  liquide 
c^phalo-rachidien  d'individus  ayant  succombe  a  une  paralysie  asccn- 
dante  epidemique,  un  bacille  voisin  du  protcus  :  l'inoculation  ;iu 
lapin  ou  l'injection  des  toxines  reproduisaient  les  mfimes  lesions. 

Si  Ton  rapproche  ces  faits  des  observations  de  myelites  infectieuse! 
aujourd'hui  bien  connues,  on  n'aura  aucune  peine  a  admettre  que  la 
paralysie  ascendante  poliomyelitique  est  produile  par  un  microbe.  Mais 
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ce  microbe  n'est  pas  toujours  le  meme;  la  paralysie  ascendantc  polio- 
niyeliliquc  n'est  pas  due  a  un  microbe  specifiquc,  eL  peut  etre 
produite  par  des  microbes  varies. 

Reste  a  expliquer  la  marche  progressivement  et  rdgulierement 
envahissante  de  la  maladie.  Plusieurs  hypotheses  ont  et6  avanc6es; 
aucune  n'est  absolument  satisfaisante.  La  propagation  de  cellule  a 
cellule,  tres  admissible  pour  la  moelle,  ne  saurait  s'appliquer  au 
bulbc  ou  les  divers  noyaux  moteurs  sont  nettement  s6par6s  et  indi- 
vidualises. La  propagation  de  l'infeclion  par  les  vaisseaux  de  la 
moelle  est  difficilement  conciliable  avec  la  syst6matisation  parfaite 
de  la  lesion  aux  comes  ante>ieurs  (Courmont  et  Bonne,  Immermann). 
Courmont  et  Bonne  admettraient  volontiers  une  propagation  de  l'in- 
fection  par  le  liquide  cephalo-rachidien ;  mais  il  resterait  a  expliquer 
la  localisation  exclusive  a  la  colonne  molrice  dans  plusieurs  cas. 
En  somme  il  n'existe  pas  actuellement  d'explication  suffisante  de  la 
marche  progressivement  envahissante  de  la  maladie. 

DIAGNOSTIC.  —  L'intensite"  des  phenomenes  sensitifs  subjectifs 
et  objectifs,  Fintegrit6  des  sphincters,  la  douleur  a  la  pression  des 
troncsnerveux,  revolution  plus  lente  sont  en  faveur  de  l'origine/)o/t/- 
nevritique  de  la  maladie.  Mais,  pris  en  lui-m6me,  aucun  de  ces  carac- 
teres  n'a  de  valeur  absolue  :  si  on  se  base  uniquement  sur  les  obser- 
vations suivies  d'un  examen  anatomo-pathologique  complet,  on 
voit  que  m6me  dans  les  formes  poliomyeditiques,  les  troubles  sen- 
sitifs subjectifs  et  objectifs  peuvent  exister,  les  sphincters  peuvent 
6tre  respected,  la  pression  des  troncs  nerveux  peut  etre  douloureuse. 
C'est  done  sur  l'ensemble  symptomatique  et  non  sur  tel  ou  tel 
symptdme  qu'il  faut  baser  le  diagnostic  :  le  debut  par  des  troubles 
subjectifs  de  la  sensibilite,  l'envahissement  simultane"  de  nerfs  cra- 
niens  et  de  nerfs  des  membres  inferieurs,  la  retrocession  progressive 
de  la  paralysie  et  la  restitutio  ad  integrum  appartiennent  plutot  a  la 
polynevrite  ;  car  la  poliomy61ite,.  lesion  irremediable  des  cellules 
medullaires,  laisse  toujours  a  sa  suite,  sous  forme  d'atrophies  et 
de  paralysies,  des  traces  inded£biles  de  son  existence. 

Le  diagnostic  doit  6tre  encore  fait  avec  lesparalysies  intermit tentes 
et  les  paralysies  periodiques.  Les  premieres  se  rencontrent  chez 
d'anciens  paludeens,  sont  accompagnees  de  troubles  de  la  sensibilite 
et  des  sphincters,  ne  durent  que  quelques  heures  et  disparaissent 
avec  une  sorte  de  crise  sudorale.  Elles  peuvent  affecter  le  type 
quotidien  ou  serie  et  sont  avantageusement  modifiers  par  la 
quinine. 

Quant  aux  paralysies  periodiques  (Westphal,  Cousot,  Hartwig, 
Goldflam,  etc.),  elles  sont  caracte>is6es  par  la  brusque  apparition, 
chez  un  sujet  jusque-la  bien  portant,  d'une  paralysie  flasque  des 
([ualre  membres  et  du  tronc,  avec  integrite  de  la  sensibilite  et  des 
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sphincters.  Lo  debut  dc  l'acces  se  fail  ordinairement  la  nuit  el  se 
lermine  en  g(me>al  vers  midi  par  le  relour  complel  de  la  motility. 
Ces  acc6s  de  paralysie  pcuvent  Glre  quotidiens,  liebdomadaires  ou 
survenira  une  6poque  plus  eloignec.  Le  diagnostic  aver  la  paralysie 
ascendante  esl  facile  a  etablir,  (Hant  donnee  la  marcbe  progressive 
que  presente  cetle  derniere  affection. 

TRAITEMENT  (voy.  Mydlites  aigues). 

ABCES  DE  LA  MOELLE. 

L'abces  de  la  moelle  conslitue  une  affeclion  Ires  rare.  Cetle  opi- 
nion esl  deja  exprimee  par  Calmed,  qui  doulait  que  la  moelle  pul 
entrer  en  suppuration.  Les  observations  pcuvent  se  compter;  les 
plus  connues  sont  cedes  d'Ollivier,  Jaccoud,  Demmc,  Nothnagel*  Ull- 
mann,  Eisenlohr,  Homen,  Feinberg  ,  Schlesinger,  Pribytkoff  el 
Malolielkoff,  Mac  Ewen,  Skala,  Arullani,  Dogliolti,  Cavazzani. 

Tous  ces  fails,  sauf  ceux  de  Schlesinger  et  de  Pribytkoff  el 
Malolietkoff,  ont  et6  observes  chez  des  hommes,  le  plus  souvent  a 
L-'&ge  adulte,  parfois  apres  soixante  ans. 

L'abces  de  la  moelle  se  developpe  consecutivemcnl  a  une  affeclion 
locale  (panaris,  abc6s  du  poumon,bronchectasie  avec  gangrene  pulmo- 
nale, etc.),  ou  apres  un  traumatisme.  II  est  le  plus  souvent  consecutii 
a  une  meningite  purulente,- mais  peut  se  developper  sans  l'interme- 
diaire  de  celle-ci.  II  affecle  de  preference  les  renilements  lombaire 
et  cervical,  gagne  en  hauteur  une  etendue  parfois  enorme  (du  c6ne 
medullaire  au  deuxieme  segment  cervical  [Pribytkoff]). 

L'aspect  de  la  moelle  varie  suivanl  les  cas  :  tant6t  il  s'agit  d'un 
renflemenl  localise  ;  lanlot  la  moelle  presente  une  serie  de  renfle- 
ments  separes  par  des  etranglements. 

Developpt'e  dans  l'epaisseur  de  la  moelle,  la  collection  purulente 
detruit  de  proche  en  proche  tous  les  elements  medullaires.  Legernir 
pathogene  varie  suivant  les  cas.  Le  plus  souvent  on  trouve  le 
staphylocoque  (Homen,  Schlesinger,  Dogliotti),  plus  rarement  le 
streptocoque.  Pribytkoff  et  Malolietkoff  ont  d£cele  la  presence  de 
l'aclinomyces. 

L'abces  de  la  moelle  debute  d'ordinaire  brusquement;  avec  une 
elevation  de  temperature  qui  peut  atteindre  40°  et  plus,  appa- 
rait  une  paraplcgie  spasmodique  avec  perte  de  la  sensibility  objec- 
tive, douleurs  violentes  dans  les  membres  paralyses,  paralysie  des 
sphincters  v6sical  et  anal,  douleurs  lombaires  et  rigidite  du  rachis. 
Suivanl  d'ailleurs  le  siege  de  l'abces,  lessymptdmes  moteurs  et  sen- 
silifs  sont  plus  ou  moins  elendus.  Aux  symplomes  dc  la  locali- 
sation medullaire,  se  joignenl  le  plus  souvent  les  signes  de  la  menin- 
gite purulente  concomilante. 
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Involution  esl  rapide,  etaboulit  en  quelquos  jours  a  la  mort. 
Le  diagnostic  de  Fabces  est  presque  impossible  a  faire  :  le  plus 
souvent  les  accidents  nerveux  sont  rattaches  a  tort  a  la  meningite. 

SCLEROSE  EN  PLAQUES. 

Suivant  l'usage,  nous  decrirons  la  sclerose  en  plaques  avec  les 
maladies  de  la  moelle,  bien  que,  dans  la  majorite  des  cas,  les  lesions 
ne  s'y  localiscnt  pas  exclusivement  et  qu'elles  soient  distributes  sur 
toute  la  hauteur  de  1'axe  cerebro-spinal. 

HISTORIQUE.  —  II  exisle  dans  les  atlas  de  Cruveilhier  (1835-1842) 
et  de  Carlswell  (1838),  dans  un  travail  de  Turck(1855),  dans  le  traite 
de  Rokilansky  (1856),  et  encore  dans  d'autres  ouvrages  (Frerichs, 
Valentiner),  des  exemples  incontestables  de  lesions  de  la  sclerose 
eu  plaques  :  dans  quelques-uns  de  ces  auteurs,  dans  Cruveilhier,  en 
particulier,  on  trouve  a  cote  des  lesions  l'observation  clinique  corres- 
pondante.  Mais  ce  ne  sont  la  que  des  observations  eparses,  et  Findi- 
vidualisation  anatomo-clinique  de  cette  affection  n'a  6te  reellement 
inlroduite  dansla  science  que  par  Vulpian  (1866)  et  Charcot  (1).  Ces 
premiers  travaux  furent  suivis  de  publications  importantes.,  tant  en 
France  qu'a  l'etranger,  entre  autres  :  la  these  d'Ordenstein  (1867)  (2), 
le  memoire  de  Bourneville  et  Guerard  (1869)  (3).  La  symptomatologie 
et  revolution  clinique  furent  completees  dans  les  legons  de  Charcot, 
qui  a  cote  de  la  forme  classique  a  distingue  les  formes  frustes  de  la 
maladie.  Celles-ci  ont  ete  egalement  etudiees  dans  la  these  de  Bouicli 
(1883).  Babinski  (1885)  a  apporteune  contribution  importante  a  Fetude 
anatomo-pathologique  de  la  sclerose  en  plaques  (4). 

De  nombreux  travaux  ont  ete  publies  a  l'etranger  sur  cette  affec- 
tion, soit  au  point  de  uue  clinique  :  l'existence  des  troubles  de  la  sen- 
sibilite  a  ete  mise  en  lumiere  par  Oppenheim  et  Freund  (5);  les 
troubles  oculaires  ont  ete  bien  etudies  par  Uhthoff  (6) ;  Westphal  a 
rapporle  des  observations  de  malades  qui  avaient  presente  tous 
les  symptomes  de  la  sclerose  en  plaques,  et  a  l'autopsie  desquels 
il  n'existait  aucune  lesion ;  soit  au  point  de  uue  anatomique 
(Adamkiewicz,  Redlich,  Huber,  Erben,  Sander,  Popoff,  Borst, 
Probst,  etc.).  Au  point  de  vue  de  Fhistogenese,  la  sclerose,  tout 
d'abord  consideree  comme  la  premiere  lesion  en  date,  a  ete  relegu6e 

(1)  Vulpian,  Union  medicale,  1866.  —  Charcot,  Lecons  sur  les  maladies  du  sys- 
teme  nerveux. 

(2)  Orhenstein,  Th.  de  Paris,  3867. 

(3)  Bourneville  et  Guerari),  De  la  sclerose  en  plaques  dissdminees.  Paris,  1869. 

(4)  Babinski,  Th.  de  Paris,  1885. 

(5)  Oppenheim,  Berlin,  hlin.  Wochenschr.,  1896.  —  Freund,  Arch,  fiir  Psych.. 
Bd.  XXII.  ,  ' 

(6)  Uhthoff,  Arch,  fiir  Psycli.,  Bd.  XX[. 
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au  second  plan  par  de  nombreux  auteurs,  el  une  plus  grande  impor- 
tance est  accordee  aux  lesions  parenchymateuses. 

flTIOLOGIE.  —  La  sclerose  en  plaques  est  une  maladie  de  Tage 
adulte,  elle  apparait  ordinairement  entre  vingt-cinq  et  trente-cinq 
ans  :  un  d6but  plus  tardif  est  moins  frequent.  Elle  etait  autrefois 
consid6ree  comme  rare  chez  l'enfant,  mais  les  statistiques  des  der- 
nieres  annees  (Unger,  Nolda,  Mensi)  et  de  nouvelles  observations 
(Moncorvo,  Trolzke,  Massalongo  et  Silvestri,  Oppenheim,  Nissen) 
tendent  a  r6former  celte  opinion.  Ces  statistiques  ne  sonl  pas  tou- 
jours  aussi  convaincantes  qu'elles  le  paraissent  au  premier  abord  : 
si  la  sclerose  en  plaques  est  d'un  diagnostic  facile  dans  sa  forme 
classique,  elle  prete  souvent  a  la  confusion  dans  ses  formes  frustes 
ou  atypiques,  et  en  Fabsence  d'autopsie,  un  grand  nombre  d'obser- 
vations  n'ont  qu'une  valeur  tresrestreinte.  On  ne  saurait  nier,  cepen- 
dant,  que  la  sclerose  en  plaques  ne  se  developpe  chez  l'enfant;  les 
observations  d'Eichhorst  (1)  en  font  foi  :  elles  soulevent  de  plus  un 
probleme  etiologique  du  plus  haut  interet,  puisqu'elles  concernent 
une  mere  et  son  enfant;  chez  Tune  et  l'autre,  lautopsie  a  demonlre 
qu'il  s'agissait  bien  d'une  sclerose  en  plaques.  Ces  observations, 
uniques  jusqu'ici,  tendent  a  faire  admettre  la  possibility  de  l'heredile 
similaire  :  de  meme,  plusieurs  membres  de  la  meme  famille  auraient 
ete  atteints  de  cette  affection  (Pelizceus),  mais  dans  ce  dernier  ordre 
de  faits,  il  n'a  pas  6te  demontre  anatomiquement  que  la  sclerose  en 
plaques  fut  reellement  en  cause. 

Les  deux  sexes  sonl  egalement  frapp6s. 

L'opinion  qui  a  le  plus  cours  est  celle  qui  reconnait  a  la  maladie 
une  origineinfeclieuse(P .  Marie) (-2).  Le  typhus,  la  variole,  la  rougeole, 
la  scarlaline  sont  plus  frequemment  releves  dans  les  antecedents 
des  malades  :  les  dernieres  epidemies  d'influenza  ont  attire  l'at 
tention  sur  l'influence  de  cette  maladie  comme  facteur  etiologique 
(Nolda,  Massalongo  et  Silvestri,  Rendu,  Maixner).  La  fievre  puer- 
perale  et  la  diplherie,  Terysipele,  la  dysenterie,  le  cholera,  les  fievres 
paludeennes  ont  ete  plus  rarement  incrimines.  La  syphilis  n'oc 
cupe  qu'un  rang  assez  eloigne  (P.  Marie,  Oppenheim)  :  dans  cer- 
taines  observations,  elle  est  pourtant  la  seule  maladie  qui  semble 
avoir  joue  un  role  dans  Fapparition  de  la  sclerose  (Babinski, 
Orlowski,  Thomas  et  Long)  (3)  :  ailleurs,  l'h^redo  syphilis  est  men- 
tionnee  (Moncorvo). 

L'origine  infectieuse  de  la  sclerose  en  plaques  a  ete  combattue  par 
plusieurs  auteurs  et  plus  recemment  par  Krafft-Ebing  et  par  Striim- 

(1)  EicHiionsT,  Virchow's  Arch.,  18Q6. 

(2)  Marie,  Progres  med.,  1884. 

(3)  Orlowski,  Neurol.  Centralbl.,  1897.  —  Thomas  et  Long,  Soc.  de  biologie, 
octobre  1899.  —  Long,  Th.  de  Gen6ve,  1899. 
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pell.  Ainsi,  sur  vingt-quatre  cas  qu'il  a  observes  a  Erlangen,  Striim- 
pell  (1)  n'a  pu  clablir  aucua  rapport  entre  l'apparition  de  la  sc!6rose 
en  plaques  et  une  infection  anterieure  :  il  nie  meme  tout  lien  etiolo- 
o-ique  avec  les  intoxications,  meme  les  intoxications  metalliques,  qui 
pour  Oppenheim  et  quelques  autres  seraient  un  agent  etiologique 
frequent  (plomb,  alcool,  mercure,  oxyde  de  carbone). 

Pour  Strumpell,  la  sclerose  en  plaques  n'est  done  pas  une  maladie 
d'origine  exogene,  e'est  une  maladie  endogene,  en  quelque  sorte 
congenitale  :  la  coexistence  dans  deux  cas  d'une  hydromyelie,  avec 
ou  sans  gliose  centrale  et  d'une  scl6rose  multiple,  le  d6but,  de  la 
maladie  a  un  age  relativement  peu  avanc6,  enfin  certaines  particu- 
larity anatomiques  (l'integrite  du  cylindraxe,  la  distribution  des 
plaques  de  sclerose,  la  proliferation  de  la  nevroglie)  :  telles  sont  les 
raisons  qu'il  invoque  pour  faire  remonter  a  la  p6riode  embryonnaire 
le  d6but  de  l'affection  et  en  faire  une  anomalie  de  developpement. 

Enfin,  clans  un  tres  petit  nombre  d'observations,  l'apparition  des 
premiers  sympt6mes  a  e4e  precedee  presque  immediatement  par  une 
emotion  vive  ou  un  traumatisme. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Examen  macroscopique.  — 

Les  lesions  sont,  dans  la  grande  majorite  des  cas,  dissemin6es  sur 
toute  lahauteur  de  l'axe  cerebro-spinal  (cerveau,  isthme  del'encephale, 
protuberance,  bulbe  et  moelle,  y  compris  les  racines  anterieures  et 
posterieures),  sous  la  forme  de  taches  rosees,  visibles  a  travers  la  pie- 
mere.  On  en  trouve  egalement  sur  le  trajet  de  quelque^  nerfs  craniens  : 
le  nerf  optique,  le  nerf  olfactif  et  la  cinquieme  paire. 

Sur  une  coupe  pratiquee  au  niveau  d'une  tache,  on  remarque  qu'elle 
occupe  une  plus  ou  moins  grande  partie  de  la  coupe,  int6ressant  des 
systemes  de  fibres  tres  differents  et  n'epargnant  pas  la  substance 
grise,  contrairement  a  ce  qui  a  ete  soutenu  par  quelques  auteurs. 
Ses  bords  sont  nets  et  elle  trancbe  sur  les  tissus  sains  par  son  aspect 
transparent,  gelatineux  et  rose  (chair  de  saumon).  Certaines  taches 
paraissent  affaiss6es  et  deprimees;  d'autres  sont,  au  contraire,  turges- 
centes  et  font  saillie  apres  que  la  coupe  a  cHe  faite  :  les  premieres 
representent  des  plaques  de  sclerose  anciennes,  les  autres  des 
plaques  jeunes. 

Leurs  caracteres  principaux  sont  d'etre  irregulierement  distributes 
sur  toute  la  hauteur  de  l'axe  cerebro-spinal,  et  de  ne  pas  se  fixer  sur 
des  systemes  de  fibres  (fig.  45  a  49).  Un  meme  faisceau  peut  etre 
envahi  a  des  niveaux  differents  sans  6tre  malade  dans  les  segments 
intermediaires. 

II  n'y  a  pas  de  region  de  l'axe  cer6bro-spinal  qui  ne  puisse  6tre 
envahie  par  des  plaques  de  sclerose,  mais  dans  chaque  region  elles 


(2)  Sthumpell,  Neurol.  CenlralbL,  1896. 
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ont  ties  lieux  de  predilection  :  ainsi,  dans  le  bulbe,  les  foyers 
occupenL  prineipalemenl  les  pyramidcs  et  les  olives;  dans  la  protube- 
rance, l'etage  anlericur;  dans  lc  cerveau,  les  parois  des  venlricules, 
le  corps  calleux  ;  dans  le  cerveleL,  le  corps  rhomboidal  ;  dans  le 
cerveau  el  le  cerveleL,  1  ecorcc  est  plus  raremenl  alleinte  que  la  subs- 
tance blanche  ;  dans  la  moellc,  les  foyers  predominent  au  niveau  de 
la  substance  blanche.  Les  racines  antericures  et  posterieures  sont 
aussi  atteinles. 

Les  m6ninges  sont  quelquefois  legerement  epaissies. 
Jusqu'ici  l'attention  n'a  guere  6te  attiree  du  c6i6  des  ganglions 
rachidiens  et  du  systeme  sympathique. 

Examen  microscopique.  —  Sur  unc  dissociation  a  l'6tat  frais 
d'un  petit  fragment  prcleveau  niveau  d'une  plaque  ancienne  deprimee, 
les  tissus  malades  se  presentent  sous  l'aspect  d'un  feutrage  de 
fibrilles  extremement  fines  formant  par  place  des  tourbillons  et  des 
faisceaux.  Au  milieu  des  fibrilles  on  distingue  quelques  noyaux  et 
rarement  quelques  corps  granuleux. 

On  distingue  encore  de  nombreux  vaisseaux  a  parois  tres  epaisses, 
mais  c'est  surtout  sur  des  coupes  fines  de  la  moelle,  soit  transversales, 
soitlongitudinales,  qu'on  peut  se  rendre  le  mieux  compte  des  lesions. 

Plaques  de  sclerose.  —  Au  milieu  d'un  tissu  nevroglique  extreme- 
ment dense,  dont  les  fibrilles  sont  pour  la  plupart  orientees  longilu- 
dinalement  (les  noyaux  sont  rares  dans  les  plaques  anciennes), 
mais  dont  quelques-unes  d6crivent  des  tourbillons,  il  est  possible 
en  certains  points  de  distinguer  nettement  la  presence  des  cylin- 
draxes  (fig.  50).  L'imporlance  de  ce  fait  a  ete  mise  en  lumiere  par 
Charcot  et  Vulpian;  la  persistance  du  cylindraxe  a  ete  egalement 
observee  par  Ulhoff  et  Lubbers  dans  les  plaques  de  sclerose  situees 
sur  le  trajet  du  nerf  optique.  Cette  conservation  du  cylindraxe 
explique  pourquoi,  malgre  l'intensit6  des  lesions,  le  plus  souvent  il 
n'existe  pas  de  degenerescence  au-dessous  ou  au-dessus  des  plaques 
de  sclerose.  Cependant  le  cylindraxe  n'est  pas  toujours  intact,  son 
diametre  est  souvent  beaucoup  plus  petit  que  celui  d'un  cylindraxe 
normal.  Sur  certaines  plaques  traitees  par  les  methodes  de  colora- 
tion ordinaires,  il  est  tres  difficile  de  differencier  les  elements 
nevrogliques  des  fibres  nerveuses.  La  gaine  de  myeline  a  complete- 
ment  disparu,  le  cylindraxe  est  en  contact  direct  avec  le  tissu  nevro- 
glique. Enfin  d'apres  Popoff,  le  tissu  fibrillaire  ne  serait  pas  com- 
pose de  fibrilles  nevrogliques,  mais  de  fibres  nerveuses  regenerees. 

Fig.  45,  46,  47,  4s,  49.  —  Sclerose  en  plaques.  —  Coupes  transversales  de  la 
moelle  cervicale  (fig.  45),  de  la  moelle  dorsale  (fig.  46,  4",  49)  et  de  la  moelle 
sacr<5e  (fig.  48)  ;  coloration  par  la  mdthode  de  Weigert-Pal ;  grossissemenl  : 
quatre  diametres  et  demi.  Distribution  irreguliere  des  plaques  de  sclerose  qui  sont 
figures  en  blanc ;  Dans  la  region  cervicale,  le  cote  gauche  de  la  moellc  est 
rdduit  dans  toutes  ses  dimensions;  la  plaque  de  sclerose  qui  occupe  la  plus 
grande  partie  du  cordon  lateral  cHanl  une  plaque  dense,  ancienne. 
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Fig.  48. 


Fig.  49. 
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Fig.  50.  —  Sclerose  en  plaques.  — Coupe 
transversale  de  la  moelle  cervicale 
au  niveau  des  cordons  postorieurs ; 
coloration  par  la  methode  de  Wei- 
gert  pour  la  nevroglie ;  grossisse- 
ment:  obj.  E,  oc.  2,  Zeissl. ;  plaque 
de  sclerose  ancienne.  Les  points 
noirs  representent  des  fibrilles  n&- 
vrogliques  coupees  perpendiculai- 
rement ;  les  taches  blanches  des 
cylindraxes  ou  des  fibrilles  cylin- 
draxiles  sans  gaine  de  myiline  ;  la 
paroi  des  vaisseaux  est  epaissie. 


Les  vaisseaux  y  sonl  multiplies,  leur  paroi  est  6paissie,  hyaline- 

quelquefois  il  y  a  des  alterations 
d'endo-ou  de  periarlerite ;  mais  ces 
lesions  vasculaires  ne  sonl  pas 
constanles(Buch\vald,  Jolly, From- 
mann);  on  trouve  parfois  des  glo- 
bules blancs  sorlis  des  vaisseaux 
par  diapedese  (Frommann,  Buch- 
wald  et  Putzar,  Ribbert). 

La  proliferation  du  tissu  nevro- 
glique  s'arrele  par  unc  limite  tres 
nette  aux  bords  du  tissu  sain. 
Lorsque  la  plaque  atteint  la  sub- 
stance grise,  les  cellules  sont  res- 
pectees  et  nullement  atrophiees ; 
mais  ce  n'est  pas  une  regie  abso- 
lue  ;  d'autre  part,  la  substance 
grise  n'oppose  pas  une  barriere 
infranchissable  aux  ilots  en  voie 
d'accroissement,  contrairement  a 
l'opinion  de  Ribbert. 
End'autres  endroits,  ily  a  absence  complete  de  sclerose nevroglique, 

mais  on  y  constate  des  altera- 
tions cylindraxiles  considera- 
bles ;  ce  sont  des  alterations 
de  forme  et  de  volume  : 
sur  des  coupes  longitudi- 
nales  les  cylindraxes  sont 
hypertrophies ;  ils  presentent 
des  renflements  fusiformes 
ou  spheriques  (fig.  51);  ils 
prennent  par  endroit  la  forme 
d'un  tire-bouchon,  d'unnceud 
(Popoff,  Thomas).  Ces  alte- 
rations s'echelonnent  a  des 
distances  variables  sur  le 
parcours  d'un  meme  cylin- 
draxe.  Au  niveau  des  ren- 
flements fusiformes,  le  cy- 
lindraxe  pr6sente  souvent  un 
aspect  fibrillaire  Ires  remar- 
quable;  il  sebifurqueen  deux 
branches  de  volume  in^gal 
dont  Tune  (la  plus  grosse  habiluellement)  suit  untrajet  flexueux  irre- 
gulier  et  se  continue  plus  loin  dans  la  gaine  de  myeline  ;  l'autre  est 


Fig.  51 


H.GilhtZ- 
Destinde  a 


(Demi-schematique.) 
montrer  les  alterations  des  cylindraxes, 
coupes  longitudinalement,  dans  la  sclerose 
en  plaques.  Hypertrophic,  renflements,  di- 
sintegration et  fibrillation.  (A.  Thomas, 
Soc.  de  neurologie,  1  juin  1900,  et  Soc.  de 
biologie,  30  mai  1901.) 
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plus  difficile  a  poursuivre.  D'autres  fois  le  cylindraxe  s'epanouit  en 
gerbes  fibrillaires  qui  se  groupent  plus  loin  pour  ne  former  qu'un  scul 
cylindraxe  ;  parfois,  cependant,  quelques  fibrilles  s'egarent  apres 
avoir  perforc  la  gaine  de  myeline  et  suivent  un  trajet  parallele  a  celui 
du  cylindraxe,  s6parees  de  lui  par  une  couche  de  myeline  plus  ou 


ca  ca 


I  mi  if' 

7     •  ca 

Fig.  52.  —  Sclerose  en  plaques.  —  Coupe 
longitudinale  de  la  moelle  cervicale  au 
niveau  des  cordons  lateraux.  —  Coloration 
par  la  m^thode  de  Marchi  et  le  picrocarmin 
en  masse.  Grossissement.  Immersion.  Oc. 
2,  Zeissl.  Disintegration  des  cylindraxes 
et  des  gaines  de  myeline  en  boules 
protoplasmiques  (pr).  —  Persistance  de 
fibrilles  cylindraxiles  (/ca).  —  (ca)  Cylin- 
draxes normaux.  —  A  peine  voit-on  sur 
la  preparation  un  ou  deux  noyaux  nevro- 
gliques.  Les  fibrilles  nevrogliques  font 
completement  defaut. 


Fig.  53.  —  Sclerose  en  plaques.  — 
Coupe  longitudinale  de-la  moelle 
dorsale  passant  par  le  cordon  la- 
teral. —  Coloration  par  la  fuch- 
sine  acide.  Grossissement.  Immer- 
sion. Oc.  2,  Zeissl. —  Cctte  figure 
est  destinee  k  montrer  l'aspect 
des  noyaux  nevrogliques  au  milieu 
des  dechets  protoplasmiques.  Ainsi 
delimites  par  des  mailles  formees 
par  les  fibrilles  cylindraxiles  et 
les  fibrilles  nevrogliques,  ils  don- 
nent  l'impression  de  cellules  epi- 
thelioides  (ce). 


moins  epaisse.  A  un  degre  plus  avance,  un  certain  nombre  de  fibrilles 
disparaissent,  d'autres  persistent,  plongees  au  milieu  de  d6chets  pro- 
toplasmiques qui  se  presentent  sous  la  forme  de  grosses  boules 
d'aspect  hyalin,  dechets  qui  proviennent  a  la  fois  des  cylindraxes  et 
de  la  gaine  de  my61ine  (fig.  52).  Celle-ci  se  tumefie  d'abord,  puis  elle 
se  colore  mal  et  se  diff6rencie  moins  bien  du  cylindraxe,  elle  se 
desagrege  et  disparait.  Ce  qu'il  y  a  de  plus  caracteristique  dans  toutes 
ces  alterations,  e'est  l'aspect  fibrillaire  que  prend  le  cylindraxe,  sa 
Traite  de  medecine.  IX.  —  39 
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tendance  a  se  desagreger  el  a  se  dissocier  en  fibrilles  qui  disparais- 
sent  parlicllemenL;  mais  quelques-unes  persistent  el  assurenl  la  vita- 
lite  de  la  fibre  nerveuse  au-des$us  ou  au-dessous  de  la  lesion,  suivant 
qu'il  sagil  de  fibres  ascendantes  ou  descendants,  el  Vemp&chenl  de 
dig  eh&rer  (Thomas),.  Pour  Popoff,  ces  fibrilles  oylindraxiles  s'hyper- 
tropliieraicnt  eL  formeraienl  le  Lissu  fibrillaire  cpai  csl  consider?;  par 
la  plupart  des  auteurs  comme  du  lissu  nevroglique.  Mais  l'opinion 
de  Popoff  esl  exag6ree,  ce  dont  il  est  facile  de  se  rendre  comple  en 


Fig.  54.  —  Sclerose  en  plaques  a  forme  paraplegique  (contracture  des  quatre  memj 
bres).  —  Coupe  longitudinale  de  la  moelle  dorsale  passant  par  le  cordon  lateral. 
—  Coloration  par  la  methode  de  Weigert  pour  la  neVroglie.  —  Grossissemenl.  I 
Obj.  E,  Oc.  2,  Zeissl.  —  Plaque  de  sclerose  jeune;  multiplication  des  elements- 
nevrogliques,  noyaux  et  fibrilles,  plus  abondanls  an  voisinage  d'un  vaisseau  coupe 
en  long.  II  existe  un  certain  nombre  de  lacunes  comblces  en  partie  par  des 
dechets  protoplasmiques,  a  peine  appreciates  sur  les  coupes  colorizes  par  cette 
methode,  et  par  des  noyaux  nevrogliques. 

examinant  des  coupes  colorees  par  la  nouvelle  methode  de  Weigcrt 
pour  la  nevroglie. 

Sur  d'autres  plaques  on  voit  apparaitre,  au  milieu  des  dechets  pro- 
toplasmiques, des  noyaux  nevrogliques  (fig.  53)  dont  quelques-uns 
sont  en  voie  de  division  directe.  Ailleurs  les  fibrilles  nevrogliques 
sont  deja  plus  nombreuses  et  les  dechets  protoplasmiques  en  partie 
resorbes;  ils  s'accumulenl  de  m6me  que  les  noyaux  nevrogliques 
autour  des  vaisseaux  dont  ils  contribucnt  a  irriter  el  a  epaissir  la 
paroi  (fig.  54).  Dans  les  plaques  anciennes  enfin,  on  trouve  l'aspcct 
d6crit  plus  haut  :  ce  sont  des  foyers  de  tissu  fibrillaire  Ires  dense, 
au  milieu  duquel  on  distingue  des  vaisseaux  dont  la  lumiere  n'est 
pas  ou  n'est  que  peu  retrecie,  mais  dont  la  paroi  est  tres  epaissic  el 
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fibrcuse.  Les  noynux  y  sont  rares,  les  vaisseaux  plus  nombreux  qu'a 
Trial  normal.  Le  tissu  librillaire  est  conslilu6  par  <lcs  fibrilles  cylin- 
draxiles  el  des  fibrilles  nevrogliqucs  :  la  formation  des  fibrilles  n6vro- 
gliques  est  tres  difficile  a  suivre.  Aux  deux  exlremites  du  foyer,  quel 
que  soit  l'aspect  des  lesions,  les  gaines  de  myedine  reapparaissenf ; 
(pielquefois,  ccpendant,  elles  sout  plus  pelites,  ou  partiellement 
drlruiles,  si  les  cylindraxes  correspondants  ont  complefemenl  dis- 
paru. 

En  sommc,  si  le  cylindraxe  est  conserve  dans  la  sclerose  en 
plaques,  il  ne  Test  que  partiellement.  Cependant  Babinski  a  vu,  dans 
un  cas,  la  destruction  complete  des  cylindraxes,  de  sorte  qu'a  cdte  de 
la  sclerose  en  plaques  non  destructive,  il  y  aurait  lieu  de  reconnaitre 
une  autre  variet6  :  la  sclerose  en  plaques  cleslructiue. 

Nature  de  la  lesion.  —  Pour  les  uns,  la  lesion  initiale  est  une  proli- 
feration du  tissu  nevroglique  (Charcot  et  Vulpian,  Babinski,  Schuster 
et  Bielschowsky,  Bossolimo,  Probst)  (1).  Pour  d'autres,  la  prolifera- 
tion nevroglique  serait  elle-meme  secondaire  a  une  alteration  primi- 
tive de  la  fibre  nerveuse  (Adamkiewicz,  Fiirstner,  Bedlich,  Hiiber, 
Erben,  Sander)  (2).  Pour  d'autres,  enfin,  lesions  interstitielles  et  paren- 
chymateuses  sont  seeondaires  a  une  alteration  primitive  des  vaisseaux 
(Hugo-Bibbert,  P.  Marie,  Popoff,  Gudden,  Borst).  A  propos  d'un  cas 
mixte  de  sclerose  en  plaques  et  de  gliome,  Bossolimo  emet  l'hypo- 
these  que  la  proliferation  peut  etre  occasionnee  par  des  causes 
diverses,  et  qu'elle  peut  atteindre  differents  degres  qui  sont :  la  sclero- 
gliose,  la  gliose  et  le  gliome  (3). 

D'apres  les  recherches  recentes  de  l'un  de  nous  (4),  on  peut 
admettre  que  dans  la  sclerose  en  plaques  les  fibres  nerveuses  sont  pri- 
mitivement  atteintes  :  non  seulement  la  gaine  de  myeline  se  desa- 
grege  et  disparatt,  mais  le  cylindraxe  lui-meme  est  alter6 ;  il  s'hyper- 
trophie,  se  transforme  en  fibrilles  et  en  debris  protoplasmiques ;  cette 
alteration  n'est  que  partiellement  destructive,  une  partie  des  fibrilles 
cylindraxiles  persistent  et  assurent  la  continuite  de  la  fibre  nerveuse 
dans  toute  l'etendue  de  la  plaque  de  scl6rose.  II  est  vraisemblable 
qu'un  certain  nombre  de  fibrilles  cylindraxiles  se  reg^nerent ;  on  voit, 
en  effet,  des  fibrilles  qui  traversent  la  paroi  de  la  gaine  de  myeline 
sur  une  plus  ou  moins  longue  etendue  avant  de  s'aboucher  avec  le 
cylindraxe,  ou  qui  en  sortent  avant  qu'elle  ne  soit  tout  a  fait  rompue ; 

(1)  Schuster  et  Bielschowsky,  Neurol.  Centralbl.,  189",  n°  13.  —  Probst,  Deulsch. 
Zeitschr.  f'iir  Nervenheilk.,  lid.  XII,  1898. 

(2)  Furstner,  Arch,  fiir  Psychiatrie,  Bd.  XXX,  1898.  —  Huber,  Virchow's  Arch., 
t.  CXL.  —  Erben,  Neurol.  Centralbl.,  1898,  n»  li.  —  Sander,  Monatschr.  fur 
Psych,  u.  Neurol.,  Bd.  IV,  1898. 

(3)  Marie,  Traits  de  medecine  Charcot-Bouciiard.  —  Popoff,  Neurol.  Centralbl., 
1891.  —  Gudden,  Neurol.  Centralbl.,  1897,  n»  13.  —  Borst,  Beilr.  zur  path.  Anal.] 
Bd.  XXI,  1897.  —  Rossolimo,  Deul.  Zeitschr.  fiir'Nervenheilk.,  1897. 

(4)  A.  Thomas,  Soc.  de  neurol.,  juin  1900,  Soc.  de  biologie,  mars  1901. 
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de  sorte  que,  dans  lc  tissu  d'une  plaque  de  sclerose,  il  y  aurait  Irois 
ordres  del6menls  fibrillaires  :  1°  des  fibrilles  conservees;  2°  des 
fibrilles  r6gen6rees;  3°  des  fibrilles  nevrogliques.  Mais  ce  n'cst  pas, 
contrairemenl  a  l'opinion  tie  Popoff,  par  la  rcgendration  du  cylin- 
draxe  prealablemenl  delruit  qu'on  peut  expliquer  l'absence  des  dege- 
nerations secondaires  :  c'est  par  la  persislance  d'un  plus  ou  moins 
grand  nombre  de  fibrilles  cylindraxiles.  La  sclerose  n6vroglique  est 
probablcment  influencee  par  la  meme  cause  qui  frappe  les  elements 
nerveux,  mais  elle  se  presenle  aussi  comme  une  reaction  secondaire 
commandee  par  la  disparition  partielle  des  elements  parenchy- 
mateux. 

Les  alterations  vasculaires  peuvent  elre  primitives  el  inflamma- 
toires,  mais,  en  raison  de  leur  inconslance,  elles  ne  tiennenlpas  sous 
leur  dependance  les  lesions  parenchymateuses  et  les  lesions  intersti- 
tielles.  Par  son  eliologie,  parson  Evolution,  par  son  anatomie  patho- 
logique,  la  sclerose  en  plaques  s'impose  de  plus  en  plus  comme  une 
variete  de  myelite  :  peut-elre  n'est-elle  qu'une  forme  lente  et  atlenuee 
de  la  myelite  disseminee  de  Westpbal. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Troubles  de  la  motility.  —  Tremble- 
ment.  —  Bien  qu'il  n'appartienne  pas  en  propre  a  la  symptomatologie 
de  la  sclerose  en  plaques,  le  tremblement  en  est  un  des  signes  les 
plus  caracteristiques.  11  n'existe  pas  au  repos,  il  n'apparait  qu'a  l'oc- 
casion  d'un  mouvement  volonlaire  —  d'ou  le  nom  de  tremblemenl 
inlentionnel  qui  lui  a  ele  donne  — et  parl'ois  a  Toccasion  des  mou- 
vemenls  automatiques,  reflexes  ou  associes.  II  disparait  pendant  le 
sommeil,  s'exagere  sous  l'influence  de  l'emotion,  de  l'effort,  et  les 
oscillations  sont  d'autant  plus  amples  et  rapides  que  l'etendue  du 
mouvement  est  plus  grande.  II  est  habituellement  lent  et  ne  depasse 
pas  cinq  ou  six  oscillations  par  seconde;  elles  semblent  egalement 
augmenter  de  nombre  et  d'amplitude  a  mesure  que  le  membre  qui 
execute  le  mouvement  se  rapproche  du  but  :  malgre  cela,  elles  se 
succedent  avec  une  regularity  suffisante  et  un  certain  rythme.  Le  trem- 
blement siege  non  seulement  aux  membres  superieurs  et  inferieurs, 
mais  encore  a  la  tete  et  au  tronc  :  aux  membres,  il  est  bien  plus 
accus6  a  la  racine  qu'aux  extr^mites;  il  apparait  non  seulement  dans 
les  mouvements  de  totalite,  mais  encore  dans  les  mouvements  isoles 
des  doigts ;  il  se  propage  des  membres  superieurs  a  la  tele  et  au  tronc. 
II  acquiert  une  telle  intensity  qu'il  met  obstacle  a  ralimentation  ; 
l'ecriture  est  un  des  premiers  actes  dans  lesquels  il  se  manifeste  et 
permet  d'en  etudier  les  caracteres  (fig.  55)  :  au  d^but,  toutes  les 
lettres  sont  tremblees,  inegales  et  irr6guli6rement  dislancees,  dispo- 
ses sur  des  etages  diflerents;  a  une  phase  plus  avanc6e,  recriture 
est  tout  a  fait  illisible,  puis  impossible. 

L'experience  classique  consiste  a  prescrire  au  malade  de  porter  un 
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verre  a  sa  bouchc:  les  oscillations  apparaissent  d6s  que  la  main  se 
met  en  mouvement  pour  saisir  le  verre,  elles  augmenLent  d'ampli- 
tude  a  mesure  que  le  verre  s'approche  de  la  bouche,  et  persisLc  lanl 
qu'il  est  raaintenu  sur  les  levres.  Les  dents  sont  choquees  avec  vio- 
lence, le  liquide  projete  en  dehors  du  verre  et  le  tremblement  ne 
cesse  qu'au  moment  oil  le  verre  est  enleve  au  malade.  Pour  sc  rendre 
compte  de  l'etendue  du  tremblement,  il  suffit  de  prescrire  au  sujet 
de  flechir  un  doigt,  la  main  etant  au  prealable  maintenue  par  celle 
de  l'obscrvateur  sur  le  plan  du  lit  :  aussitdt  Tune  et  l'autre  sont 
secouees  et  deplacees,  par  les  contractions  involontaires  et  subites 
qui  se  produisent  dans  tout  le  membre  a  l'occasion  de  ce  mouve- 
ment tres  simple. 
Le  tremblement  des  membres  inferieurs  peut  etre  provoque  de  la 


nienl  intcntionnel,  chez  un  homme  de  vingt-quatre  ans.  Diagnostic  confirme  par 
l  autopsie  (Bicetre,  1894). 


mSme  fagon,  en  faisant  execuler  au  lit  des  mouvements  tels  que 
l'elevation  du  pied,  ou  le  croisement  des  jambes  ou  leur  flexion  ;  le 
tremblement  se  presente  ici  avec  les  memes  caracteres  qu'aux  mem- 
bres superieurs  :  tremblement  intentionnel  a  oscillations  d'ampli- 
tude  et  d'intensite  croissantes  avec  disparition  au  repos;  il  est  tou- 
tefois  moins  constant  aux  membres  inferieurs,  ou  la  contracture  et 
la  paresie  sont  plus  precoces  et  plus  prononcees  qu'aux  membres 
superieurs.  Aux  membres  superieurs  comme  aux  membres  inferieurs, 
le  tremblement  peut  6tre  d'abord  unilateral  ou  predominant  d'un 
cote,  puis  se  g^neraliser  ensuite. 

Lorsque  le  malade  est  assis  sur  son  lit,  la  tele  appuyee  sur 
l'oreiller,  la  lete  et  le  tronc  sont  immobiles;  le  tremblement  appa- 
rait  lorsque  le  malade  n'a  plus  le  corps  soutenu,  lorsqu'il  veul  s'as- 
seoir  ou  lorsque  la  tete  se  deplace  de  cdte  ou  en  avant :  ce  sont  alors 
des  mouvements  d'inclinaison  anterieurc  ou  laterale  comme  dans 
l'affirmation  ou  la  negation.  Dans  la  station  debout,  le  corps  est 
soulev6  au-dessus  du  sol  par  l'agitation  rythmique,  ou  bien  anim6 
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d'oscillations  antero-posterieurcs  :  le  mainlien  dune  attitude  est, 
par  consequent,  aussi  propre  que  l'execution  dun  mouvement  a  fairc 
apparaitre  le  Lremblement. 

La  physiologie  pathologique  de  ce  sympldme  est  encore  tres  obs- 
cure. Cliarcot  rallribuc  a  la  diffusion  du  couranl  nerveux,  les  fibres 
nerveuses  n'ctant  plus  isolees  par  leurs  gaines;  d'autres  auteurs  font 
intervenir  le  siege  des  lesions  :  le  cerveau  et  la  protuberance  (Lcydcn 
et  Goldscheider),  la  couche  optique  (Stephan),  les  tubercules  qua- 
drijumeaux(Bruns),  le  cervelet  (Oppcnheim). 

Demarche.  —  Elle  affecte  des  formes  variables  :  la  forme  spasmo- 
dique, la  forme  cerebello-spasmodique,  la  forme  cdrebelleuse  purr. 

Forme  spasmodique.  —  Des  que  le  malade  se  met  en  marche,  les 
membres  inferieurs  entrent  en  contracture,  les  jambes  sont  en 
extension  sur  les  cuisses,  les  pieds  sur  les  jambes,  Padduclion  est 
extreme  :  la  malade  marche  sur  la  pointe  des  pieds  et  en  se  dandi- 
nant  comme  dans  la  paraplegie  spasmodique. 

Forme  cerebello-spasmodique.  —  C'est  la  plus  frequenle,  l'etat 
spasmodique  est  un  peu  moins  accentue,  les  jambes  sont  davan- 
tage  ecarlees  et  la  base  de  sustentation  elargie  :  le  pied  se  leve 
et  retombe  brusquement  en  frappant  le  sol ;  au  lieu  de  suivre  la 
ligne  droite,  le  malade  se  deplace  suivant  une  ligne  sinueuse  :  il 
festonne. 

Forme  cdrebelleuse  pure.  —  La  forme  cerebelleuse  pure  est  beau- 
coup  plus  rare  que  les  deux  pr6cedenles  :  dans  ce  cas,  la  demarche 
est  hesitante,  incertaine;  le  corps  se  porte  alternalivement  a  droite  et 
a  gauche,  puis  est  ramene  vers  la  ligne  mediane ;  la  base  de  susten- 
tation est  elargie ;  les  pieds  ecart^s  ne  se  deplacent  qu'apres  plusieurs 
hesitations,  mais  une  fois  leves  au-dessus  du  sol,  le  mouvement  s'exc- 
cule  regulierement;  les  oscillations  du  corps  augmentent  aux  arrets 
brusques,  au  moment  de  tourner,  dans  les  changements  d'altitude. 
On  observe  plus  rarement  encore  de  grands  desordres,  tels  que  la 
demarche  ebrieuse. 

Oppenheim  decrit  encore  une  forme  vacillante,  caraclerisee  par 
l'apparition  d'un  tremblement  generalise  a  tout  le  corps  des  les 
premiers  pas. 

Pendant  la  marche,  les  membres  supericurs  tremblent  ou  se 
trouvent  dans  un  etat  de  demi-conlracturc,  leur  attitude  rappelle 
celle  du  bras  de  l'hemiplegique.  A  une  periode  plus  avancee  de  la 
sclerose  en  plaques,  les  membres  inferieurs  sont  incapables  de  tout 
mouvement,  meme  au  lit :  le  malade  est,  en  realile,  atteint  de  para- 
plegie spasinodique  absohic 

TttEM ELEMENT  DE  LA  LANGUE .  ALTERATIONS  DE  LA  PAROLE.  —  Loi'Sqiie 

la  langue  est  tiree  hors  de  la  bouche,  elle  est  le  siege  d'une  agi- 
tation  rylhmique  qui  la  fait  rentrer  et  sorlir  alternativement  de  la 
cavite  buccale. 
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La  parole  est  tres  alteree  :  elle  est  scandec  et  lente;  au  debut,  elle 
n'est  que  ralentie.  Ghaque  syllabe  est  nettement  delachee  el  comme 
lausquement  expulsee  de  la  bouehe,  d'ou  le  nom  dc  parole  explosive 
qui  lui  a  ete  donne ;  les  mots  sont  entrecoupes,  lcs  syllabes  separ6es 
par  des  pauses  :  on  l'a  comparee  a  celle  de  l'enfant  qui  epelle 
(Oppenheim).  Les  malades  cprouvent  encore  davantage  de  difficulfes 
dans  les  consonnes  redoubles ;  ils  sont  incapables  de  grossir  lente- 
ment  un  son.  Chaque  emission  s'accompagne  d'oscillations  des 
levres,  des  machoires,  de  la  tfite.  Quelques  auteurs  ont  constat6  le 
tremblement  ou  un  etat  paretique  des  cordes  vocales;  un  trcmble- 
meut  analogue  a  et6  observe  pendant  la  respiration  (Oppenheim\  qui 
devient  alors  saccadic 

La  lecture  des  traces  donne  des  renseignements  pr^cieux  :  c'est  la 
lenteur  du  courant  expiratoire  qui  a  lieu  normalement  au  commen- 
cement de  chaque  syllabe,  les  oscillations  de  la  glotte  pendant  la 
periode  d'inlonation,  la  fatigue  rapide  des  muscles  des  cordes  vocales 
"(Leube).  Lalangue  ne  peut  etre  maintenue  que  lentementet  par  mo- 
ments dans  une  attitude  correcle. 

Nystagmus.  —  Le  nystagmus  est  caracterise  par  des  oscillations 
des  globes  oculaires  qui  se  produisent  lorsqu'ils  se  deplacent.  A  une 
periode  avancee  de  la  maladie,  il  suffit  de  dinger  son  attention  sur  les 
yeux  du  malade  pour  observer  le  phenomene:  il  apparait  des  que  les 
yeux  abandonnent  leur  attitude  de  repos  ou  bien  quand  ils  fixent  un 
objet.  Au  debut,  il  faut  le  rechercher,  le  nystagmus  ne  se  manifeste 
alors  que  dans  la  limite  extreme  du  regard,  soit  en  dedans,  soit  en 
dehors,  soit  en  haut,  soit  en  bas  :  c'est  un  nystagmus  d'effort  ou 
dynamique;  les  oscillations  augmentent  d'amplitude  avec  l'excen- 
tricite  du  mouvement.  Le  nystagmus  lateral  est  plus  frequent  que 
le  nystagmus  vertical ,  le  nystagmus  rotatoire  est  encore  plus 
cxceptionnel. 

Le  nystagmus  n'a  de  reelle  valeur  que  s'il  est  prononce,  parce  qu'il 
peut  etre  observe  a  l'etat  d'ebauche  chez  des  individus  normaux,  a 
la  suite  d'efforts  prolong6s  des  muscles  des  yeux.  Suivant  que  les 
oscillations  ont  une  grande  amplitude  ou  qu'elles  sont  a  peine  ebau- 
chees,  Uhthoff  distingue  deux  especes  de  secousses  :  1°  le  nystagmus 
vrai ;  2°  les  secousses  nyslagmiformes. 

Paresie.  Contracture.  Hemiplegie.  —  Au  debut,  il  n'y  a  pas  de 
paralysie,  la  force  est  generalement  bien  conserv6e  aux  membres 
superieurs  et  infeuieurs  :  cependant,  avant  que  le  tremblement  ne 
s  installe  definitivement,  les  mouvements  des  bras  sont  lents  et  ma- 
ladroits.  Plus  lard,  il  existe  une  diminution  de  l'energie  musculaire 
qui  peut  aboutir  a  un  veritable  etat  paralytiquc.  En  outre,  il  n'est 
pas  rare  que  dd;s  lc  debut  les  membres  et  plus  parliculierement  les 
membres  inferieurs  soient  en  elat  de  contracture  latente  :  celle-ci 
se  met  en  evidence  quand  on  cherche  a  imprimer  des  mouvements 
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passifs  aux  divers  articles  du  membre;  on  eprouve  alors  une  resis- 
tance qu'on  ne  rencontre  jamais  a  un  parcil  <Jegr6  chez  un  individu 
normal.  Aux  membres  inferieurs,  la  contracture  reellc  est  precoce; 
la  forme  en  extension  est  la  plus  frequente  el  ne  differe  pas  de  celle 
de  la  paraplegic  spasmodique. 

Les  troubles  paralytiques  predominenl  assez  souvent  d'un  c6t6 
du  corps,  soit  sur  le  membre  superieur  seul  (monoplegie),  soil  simul- 
tanement  sur  le  membre  superieur  et  le  membre  inferieur  (he- 
mipl^gie). 

L'hemiplegie  est  un  symptome  assez  frequent  de  la  sclerose  en 
plaques  (Blanche  Edwards)  (1),  elle  debute  ordinairement  d'une  fa<joa 
brusque  par  une  ou  plusieurs  altaques  d'apoplexie  :  elle  est  prec6- 
dee  egalement  quelquefois  de  plusieurs  attaques  d'epilepsie  avec 
elevation  thermique  (Oppenheim).  Une  fois  constitute,  elle  est  du- 
rable ou  passagere,  sujette  a  des  remissions.  L'hemiplegie affectedifl'e- 
rentes  formes,  soit  celle  de  l'hemiplegie  complete,  soit  celle  de  l'he- 
miplegie alterne ;  chez  quelques  malades,  elle  se  localise  a  la  face  ou 
se  complique  d'aphasie. 

Atrophie  musculaire.  —  L'atrophie  musculaire  ne  fait  pas  parlie 
du  tableau  clinique  de  la  sclerose  en  plaques;  elle  est  signalee  nean- 
moins  dans  plusieurs  observations  (Charcot,  Dejerine,  Pitres,  Jolly, 
Ebstein,  Leube,  Schiile,  Buchwald,  Otto,  Engener). 

Elle  se  localise  a  un  membre  et  plus  ordinairement  aux  membres 
sup6rieurs  ;  l'extremite  est  plus  atleinte  que  la  racinc  du  membre ; 
les  reactions  electriques,  qui  dans  la  sclerose  en  plaques  non  com- 
pliquee  d'atrophie  sont  normales,  subissent  des  alterations  qualita- 
tives  et  quantitatives  :  dans  quelques  observations  l'atrophie  muscu- 
laire etait  tellement  prononcee  (Pitres,  Dejerine,  Skolosubow)  que  la 
confusion  fut  faite  avec  la  sclerose  laterale  amyotrophique. 

Reflexes.  —  Tous  les  reflexes  tendineux  et  cutanes  sont  exageivs  : 
reflexe  rotulien,  du  tendon  d'Achille,  r6flexe  cutane  plantaire  (reflexc 
de  Babinski),  r6flexes  du  poignet,  de  l'olecrane,  de  la  paroi  abdo- 
minale,  de  la  region  mass6terine.  Le  clonus  dupied  est  peut-etre  plus 
inconstant,  car  la  contracture  est  parfois  telle  qu'on  ne  peut  arriver 
a  le  produire. 

Troubles  dc  la  sensibility.  —  Considerees  tout  d'abord  comme 
rares,  les  alterations  de  la  sensibilite  ne  sont  pas  cependant  excep- 
tionnelles.  Oppenheim  et  Freund  ont  attire  de  nouveau  Tattention 
sur  leur  nature  et  leur  frequence;  ce  sont  surtout  des  paresthesies, 
des  engourdissements,  des  crampes,  des  fourmillements  auxextn  - 
mites,  des  sensations  de  froid  et  de  chaud  ;  moins  ordinairement,  les 
malades  accusent  de  reelles  douleurs,  des  douleurs  pongilives,  U >n '•- 
brantes,  des  douleurs  en  ceinture;  les  douleurs  fulgurantes  et  lanci- 


(1)  Blanche  Edward  s,  Th.  de  doclorat,  1889. 
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nantes  semblables  a  celles  du  labes  sonl  plus  rarement  mentionnees. 
Les  douleurs  prescnlent  encore  le  caractere  de  nevralgies,  telle  la 
nevralgie  du  Lrijumeau  occasionnec  par  une  plaque  de  sclerose  a 
Emergence  de  la  cinquieme  paire  (Oppenheim). 

L'examen  de  la  sensibilite  decelc,  chez  quelques  malades,  une 
diminution  des  sensations  douloureuses,  thermiques,  tactiles  :  leur 
topographie  est  exlrSmement  variable.  L'ancsthesie  absolue  est  des 
plus  rares;  le  plus  souvent  il  nc  s'agit  que  d'hypoesthesie  :  elle  est 
stable  ou  passagere ;  l'hcmiplegie  avec  hemianeslh6sie  croisee  est 
exceptionnelle.  L'hyperesth6sie  a  6te  egalement  observee.  Oppen- 
heim l'a  constatee  une  fois  comme  symptdme  passager. 

Lorsque  les  troubles  de  la  sensibilite  sont  tres  accuses  et 
n'occupent  qu'une  moitie  du  corps,  il  faut  segarder  de  les  mettresur 
le  compte  de  la  sclerose  en  plaques,  et  songer  a  l'hysterie  donl 
l'association  avec  cette  affection  a  ete  observee  plusieurs  fois. 

Sensibilites  speciales.  —  Nerf  de  la  huitieme  paire.  —  L'ou'ie 
reste  normale,  mais  on  a  signale  assez  souvent  le  vertige.  II  survient 
brusquement,  sous  forme  de  crises ;  il  est  parfois  si  intense  que  le 
malade  est  projete  sur  le  sol ;  il  apparait  soit  sans  cause,  soit  pendant 
la  marche  ou  bien  encore  quand  le  malade  regard e  en  haut.  II  prend 
tous  les  caracteres  du  vertige  rotatoire :  le  malade  a  l'illusion  d'etre 
souleve  ou  de  tourner  sur  lui-mSme,  les  objets  semblent  se  deplacer 
en  divers  sens  autour  de  lui.  II  contribue  a  augmenter  les  desordres 
de  la  marche,  de  la  station  et  de  requilibre. 

II  n'est  pas  habituellement  precede  de  bourdonnements  ou  de 
sifflements  d'oreille  comme  dans  le  vertige  de  Meniere.  D'apres 
Charcot,  le  vertige  est,  environ  dans  les  trois  quarts  des  cas,  un 
des  phenomenes  qui  marquent  le  d6but  de  la  sclerose  multiloculaire 
•  des  centres  nerveux.  II  n'est  pas  necessairement  lie  a  l'existence  de 
plaques  de  sclerose  sur  le  trajet  du  nerf  vestibulaire. 

Troubles  de  la  vision.  —  Musculature.  —  Outre  le  nystagmus, 
les  troubles  de  la  musculature  des  globes  oculaires  affectent  la 
forme  de  paralysies.  Elles existeraient  dans  le  sixieme  des  cas;  elles 
s'adressent  a  la  musculature  extrinseque  et  presentent  ordinairement 
la  forme  de  paralysies  isolees :  elles  frappent  par  ordre  de  frequence 
la  sixieme  paire,  la  troisieme,  les  muscles  associ^s,  les  muscles  de  la 
convergence,  enfin  tousles  muscles  de  la  troisieme  paire  (Siemerling) 
ou  del'oeil  (Leyden  et  Goldscheider).  Elles  se  developpent  lentement, 
elles  sont  durables  ou  passageres,  elles  s'accompagnent  de  diplopie 
et  de  strabisme,  tandisque  le  vertige  est  plus  habituellement  associe 
au  nystagmus.  Le  strabisme  ne  serait  pas  toujours  un  signe  de  para- 
lysie,  et  Kunn  (1)  a  observe  plusieurs  fois  le  strabisme  avec  diplopie, 
sans  contracture  ni  paralysie  des  muscles  de  l'ceil ;  ce  phenomene 


(l)  Kunn,  Wien.  klin.  Rundschau,  189G. 
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serait  occasioning  par  la  presence  de  plaques  de  sclerose  sur  le  trajel 
des  fibres  d'associalion  reliant  lcs  diflerenls  noyaux  des  nerfs  muscu- 
laires  de  l'ceil  :  le  atrabisme  serail  du  &  un  trouble  survenu  dans  les 
mouvemcnls  associesdcs  globes  oculaires.  Parinaud  avail  egalement 
remarqu6  que,  dans  la  sclerose  mulliloculairc,  lcs  paralysies oculaires 
ontle  caraclerc  de  paralysies  associers. 

Le  myosis,  l'im6galite'  des  pupilles,  la  fatigue  de  raccommodation 
ont  etc  observes  quelquefois :  l'hippus  et  l'cxageration  du  r6flexe 
pupillaire  a  la  lumiere  sont  des  phenomenes  du  mfime  ordre  que  le 
IremblemenL  et  l'exageralion  des  reflexes  (Parinaud),  etont, quoique 
inconstanls,  une  certaine  valeur  diagnostiquc. 

Troubles  de  la  vision  relevant  (Tune  lesion  du  nerf  optique.  —  lis 
sont  uni  ou  bilaleraux;  il  en  r6sulfe  soil  une  amaurose,  soil  une 
amblyopie,  soit  un  relrecissemenl  du  champ  visuel,  ou  un  scotome 
central  pour  le  blanc  et  les  couleurs;  mais,  contrairement  a  ce  qu'on 
observe  habituellement  dans  les  lesions  centrales,  on  constate 
rarement  une  hemianopsie  homonvme  ou  une  hemianopsie  bitem- 
porale  :  les  regions  aveugles  sont  irregulieremenl  distributes  dans  le 
champ  visuel. 

Examen  du  fond  de  Vceil.  —  Parfois  la  papille  a  le  mcme  aspect 
que  dans  la  nevrile  optique  (Parinaud,  Uhtoff),  elle  est  hyperemiee 
et  proeminente,  elle  a  un  aspect  trouble,  les  vaisseaux  sont  dilates  : 
ou  bien,  au  contraire,  la  papille  est  blanche,  decolor6e.  De  mcme  que 
les  alterations  du  champ  visuel,  Tatrophie  papillaire  est  inegalement 
repartie  dans  les  difTtrenles  regions  du  champ  visuel. 

Toutes  ccs  alterations  de  Torgane  de  la  vision  contribuent  a 
altenuer  la  vivacite  du  regard,  et,  suivant  Texpression  de  Charcot, 
ces  malades  ont  le  regard  vague. 

Uodaral  et  le  gold  sont  gentralement  intacts. 

Sphincters.  —  Les  sphincters  sont  habituellement  epargnes,  du 
moins  dans  les  premiers  temps  de  la  maladie:  on  a  signal^  cependant 
de  la  retention  ou  de  Tincontinence  des  urines,  la  lenteur  de  la  mic- 
tion, apparaissant  d'une  fagon  passagere  ;  rincontinence  des  matieres 
f6cales  est  rare.  A  uneperiode  plus  ou  moins  avancee,  rincontinence 
des  urines  et  des  matieres  fecales  devienl  parfois  definitive.  En 
somme,  les  troubles  sphincteriens  sont  inconstants  et  variable-. 

Organcs  g-enitaux.  —  II  en  est  de  meme  des  organes  genilaux : 
l'impuissance  et  la  faiblesse,  ou  fexaltation  sexuelleontete  signalecs. 

Troubles  trophiqucs.  —  lis  sont  exceplionnels  quclques  au- 
teurs  ont  observe  des  eruptions  bulleuses,  du  gonflemenl  des  articu- 
lations phalangiennes,  la  fragilite  des  ongles,  la  chute  des  cheveux, 
des  cedemes  et  des  sueurs  localisees  (Brauer).  A  une  p6riode  avancee, 
lorsquc  lcs  malades  sont  confines  au  lit  el  plus  particulieremenl 
dans  les  cas  a  marche  rapide,  il  se  produit  des  escarres  a  la  region 
sacrec  et  aux  trochanters. 
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Troubles  bulbaires.  —  Outre  lcs  alterations  de  la  parole  prece- 
demment  signalces,  divers  troubles  bulbaires  ont  ete  releyes  par 
quclqucs  auleurs:  ce  sont  les  troubles  de  la  deglutition,  i'anarthrje, 
ratrophie  linguale  avec  tremblcmentfibrillaire,  des  crises  d'asphyxie, 
de  l'acceleration  du  pouls  (Oppenhcim),  la  salivation,  la  paralysie 
avec  atrophie  des  muscles  de  la  face  ;  lorsque  ces  derniers  pheno- 
menes  se  produisent,  la  inaladie  prend  tout  a  fait  l'aspectde  la  scle- 
rose laterale  amyotropbiquc.  Les  symptomes  bulbaires  sont  relati- 
vement  pen  frequents  et  certes  peu  prononces,  par  rapport  aux 
enormes  lesions  bulbaires  qu'on  trouve  souvent  a  l'autopsie. 

Troubles  cerebraux.  —  Chez  quelques  sujets,  l'6tat  mental 
reste  longtemps  intact ;  mais  il  est  habituel  qu'il  se  modifie  plus  ou 
moins  profondement.  Les  malades  deviennent  taciturnes,  prennent 
peu  d'inleret  a  ce  qui  se  passe  autour  d'eux,  leur  memoire  s'affaiblit. 
lis  sont  aussi  plus  emotifs,  ils  rient  et  pleurent  pour  un  rien,  et 
s'arrelenl  difficilement;  cesontmeme  parfois  de  veritables  explosions 
convulsives.  Les  hallucinations  et  le  delire  sont  exceptionnels; 
cependant  la  demence  paralytique  serait  susceptible  de  s'associer  a 
la  sclerose  en  plaques  (Schultze).  Lorsque  la  sclerose  en  plaques 
apparait  dans  les  premieres  annees  de  l'adolescence,  elle  retarde  et 
comprometle  developpement  intellectuel  et  moral  de  l'individu. 

EVOLUTION.  —  Le  debut  peut  etre  lent,  rapide  ou  brusque. 

Lorsqu'il  est  lent,  les  symptomes  spastoparetiques  apparaissent 
ordinairement  les  premiers ;  ailleurs  ce  sont  les  troubles  de  la  vision 
qui  marquent  le  debut :  chez  quelques  malades  ils  sont  longtemps 
les  seuls  sympt&mes. 

Lorsque  le  debut  est  rapide,  il  est  assez  frequent  que  la  maladie 
soit  annui-cee  par  des  vertiges  et  des  vomissements. 

Enfin  la  maladie  peut  debuter  brusquement,  d'une  fagon  fou- 
droyante,  par  un  ictus  apoplectique  ou  une  crise  d'epilepsie. 

Quel  que  soit  le  debut,  la  duree  est  extremement  variable  :  elle  est 
en  moyenne  de  cinq  a  vingt  ans,  mais  elle  peut  etre  beaucoup  plus 
courte,  le  tableau  clinique  elant  complet  en  deux  ou  trois  ans,  voire 
meme  au  bout  dun  an  (Fi'irstner,  Gudden),  et  la  mort  survenant 
alors  dans  les  memes  delais.  En  presence  d'une  duree  aussi  variable, 
on  a  distingue  des  formes  aigue,  subaigue  et  chronique:  on  a  meme 
signale  des  cas  dans  lesquels  la  marche  de  la  maladie  a  ete  suraigue, 
la  mort  elant  survenue  quelques  mois  apres  l'apparition  des  premiers 
symptomes. 

Ceux-ci  s'inslallent  soit  lentement,  progressivemcnt,  soit  par 
poussecs  ;  la  maladie  est  susceptible  d'ameliorations  et  de  remis- 
sions plus  ou  moins  longues,  et  certains  symptomes,  meme  les  plus 
habituels,  disparaissent  d'une  facon  absolue  ou  lemporaire.  Les 
retours,  qui  suivent  les  remissions,  coincident  souvent  avec  un 
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refroidissement,  une  fatigue,  un  effort,  un  Iraumalisme,  une  maladie 
infectieuse  ou  les  suites  de  couches. 

Bien  que  quelques  auteurs  aient  signale  des  cas  de  guerison  com- 
plete, on  ne  saurail  faire  trop  de  reserves  sur  l'authenlicite  de  ce 
mode  de  lerminaison  ;  la  sclerose  en  plaques  est  actuellemeut  incu- 
rable. La  morl  pent  Gtre  le  fait  soit  d'une  maladie  intercurrent,  soil 
de  la  maladie  elle  mfime,  et  alors  elle  est  due  le  plus  souvent  a  des 
troubles  bulbaires,  de  la  respiration,  de  la  circulation,  de  la  deglu- 
tition, qui  favorisent  les  complications  pulmonaires  et  cardiaques, 
ou  bien  le  maladc  meurl  cachectique  avec  des  escarres;  quelques- 
uns  succombent  brusquement  a  un  ictus  apoplectique. 

FORMES.  —  A  cdte  de  la  forme  classique  qui  a  ete  decrite  prece- 
demment,  la  sclerose  en  plaques  affecte  des  formes  differentes  qui 
sont  loin  d'etre  rares.  Le  tremblement,  le  nystagmus,  les  alterations 
de  la  parole  font  defaut  ou  sont  a  peine  ebauches. 

Ce  sont  les  formes  frustes  de  la  sclerose  en  plaques  :  Charcot  (1) 
les  a  divisees  en  trois  categories  principales  :  1°  formes  atypiques  ou 
frustes  par  effacement;  2°  formes  atypiques  abortives  ou  frustes 
primitives;  3°  formes  atypiques  ou  frustes  par  intervention  de  phe- 
nomenes  insolites. 

Depuis  Charcot,  la  frequence  des  formes  atypiques  a  ete  mention- 
nee  par  plusieurs  auteurs  (Bouicli  (2),  Dejerine,  Babinski,  Striimpell, 
Oppenheim);  sur  cinq  cas  publies  par  Nonne  (3),  un  seul  a  presenle 
la  symptomatologie  classique  de  la  sclerose  en  plaques.  En  somme 
les  formes  dites  anormales  sont  peut-etre  plus  frequentes  que  la  forme 
classique  precedemment  decrite. 

Forme  paraplegique.  —  Les  membres  inferieurs  seuls  ou  les 
quatre  membres  sont  paralyses  et  contractures :  contractui  e  en  exten- 
sion ou  en  flexion  aux  membres  inferieurs,  contracture  en  flexion 
aux  membres  superieurs ;  la  contracture  est  quelqucfois  extreme. 
Les  reflexes  tendineux  sont  exageres,  il  y  a  de  la  trepidation  epilep- 
to'ide ;  au  bout  d'un  certain  temps,  la  contracture  peut  etre  telle  et 
les  retractions  fibro-tendineuses  si  inlenses  que  les  attitudes  vicieuses 
sont  irreductibles,  les  reflexes  et  le  clonus  du  pied  ne  peuvent  alors 
6tre  recherches. 

La  contracture  atteinl  egalement  les  muscles  du  tronc.  Le  malade, 
confine  au  lit,  est  incapable  d'aucun  mouvement. 

Lorsque  la  paraplegie  spasmodique  est  limitee  aux  membres  infe- 
rieurs, la  confusion  avec  la  myelite  transverse  sypliililique  est  facile. 
D'ailleurs,  il  peut  y  avoir  association  de  deux  processus  morbides, 

(1)  Charcot,  OEuvres  competes,  t.  I;  Progres  med.,  1891,  n°  11. 

(2)  Bouicli,  Th.  de  Paris,  1883. 

(3)  Nonne,  Neurol.  Centralbl.,  1898. 
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la  meningo-myelite  syphililique  ct  la  sclerose  en  plaques  (Thomas 
et  Long)  (1). 

Une  forme  assez  frequcnle  est  la  paraplegic  spasmodique  dcs 
membres  inferieurs,  telle  qu'on  l'observe  dans  la  myelomalacie  par 
arterite  syphililique,  mais  il  exisle  souvent  en  oulre  un  leger  trem- 
blement  intentionnel  des  membres  superieurs  uni-  ou  bilateral. 

La  forme  hemiparaplegique,  e'est-a-dire  la  paralysie  ou  par6- 
sie  de  la  motilite  avec  hyperesthesie  d'un  c6te  et  hypoesthesie  du 
cdte  oppose,  estune  forme  exceptionnelle  (Charcot,  Bouicli,  Edwards, 
Bickeles). 

La  forme  hemiplegiqwe  ou  monopleg-ique  a  ete  plusieurs 
fois  signalee  ;  le  diagnostic  peut  Stre  assez  delicat,  puisque  le  trem- 
blement  post-hemiplegique  peut  revelir  la  forme  du  tremblement 
intentionnel,  et  que  la  sclerose  en  plaques  peut  d6buter  brus- 
quement,  comme  l'hemiplegie,  par  un  ictus. 

La  sclerose  en  plaques  peut  encore  evoluer  cliniquement  sous  la 
forme  de  sclerose  laterale  amyotrophique  (Killian,  Pitres,  Dejerine)  (2) : 
il  existe  alors  une  paralysie  avec  atropine  extremement  prononcee  des 
muscles  des  membres  et  du  tronc,  et  contracture  permanente  des 
muscles  paralyses,  de  Texageration  des  reflexes,  des  symptdmes  de 
pseudo-paralysie  glosso-labio-laryngee.  La  contracture  est  conside- 
rable. Dans  le  cas  de  Dejerine,  il  existait  une  atropine  simple  du 
faisceau  primitif  sans  alterations  des  nerfs  musculaires  ni  des  cellules 
des  cornes  anterieures. 

Suivant  la  predominance  des  symptdmes  medullaires,  bulbairesou 
cerebraux  de  la  sclerose  en  plaques,  on  peut  encore  distinguer  des 
formes  cerebrale,  bulbaire,  cerebelleuse  et  medullaire  :  dans  les 
formes  bulbaires  les  symptdmes  predominants  sont  la  difficult^  de  la 
mastication,  de  Tarticulation  et  de  la  phonation,  la  glycosurie,  les 
etats  asphyxiques,  l'acceleration  du  pouls,  l'hemiatrophie  linguale, 
la  difficulte  de  l'ou'ie,  le  vertige,  les  crises  gastriques. 

Les  formes  atypiques  de  la  sclerose  en  plaques  et,  de  meme,  les 
formes  incompletes  ou  frustes,  dans  lesquelles  un  symptome  existe 
presque  isolement  ou  predomine  de  beaucoup  surles  autres,  sont  des 
formes  relativement  frequentes:  ilfaut  toujours  y  songer,  en  presence 
de  symptdmes  relevant  indiscutablement  d'une  affection  organique 
du  systeme  nerveux,  qu'il  est  difficile  de  faire  rentrer  dans  le  cadre 
symptomatique  d'une  maladie  bien  definie. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  de  la  sclerose  en  plaques  dans  sa 
forme  classique  est  generalement  facile,  bien  que  le  tremblement 
inlenlionnel,  qui  en  est  un  des  signes  les  plus  caract6ristiques,  ne  lui 

(1)  Thomas  et  Long,  loc.  oil. 

(2)  Killian,  Arch,  fur  Psychiatrie,  I.  VII,  1877.  —  Pitres,  Revue  de  med.,  t.  I, 
1877.  —  Dejerine,  Revue  de  med.,  1884. 
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apparlienne  pas  cn  propre  el  figure  aussi  dans  le  tableau  clinique 
des  chorees,  de  l'hemiplegie  de  l'adulle,  de  certaines  intoxications  et 
en  particulier  de  l'in  toxica  lion  mercurielle  : 

La  confusion  avcc  la  maladie  de  Parkinson  n'est  plus  commise 
depuis  les  travaux  de  Charcot,  el  de  ses  eleves  (Ordenstein).  Le 
tremblemcnl  de  la  paralysie  agitanle  est,  en  efl'el,  un  trem- 
blement  permanent,  qui  lend  au  conlraireas'amenderou  a  disparaitre 
sous  l'influence  do  lavolonte  ou  pendant  le  mouvement  intentionnel ; 
il  est  un  peu  plus  lenlque  celuidela  sclerose  en  plaques  el  n'occupe 
que  Textremile  des  membres;  la  demarche,  le  fades,  Tattitude  du 
malade  soul  egalement  Ires  differents  dans  les  deux  cas. 

La  choree  differe  essentiellement  du  tremblemenl  de  la  sclerose 
en  plaques  ;  elle  consiste  en  effet  en  une  seriede  mouvements  desor- 
donnes  et  sans  but,  tandis  que  les  oscillations  du  tremblemenl  de  la 
sclerose  en  plaques  convergent  toujours  vers  un  axe  ou  un  bul  deter- 
mine. 

Le  tremblemenl  mereuriel  est  aussi  un  tremblemenl  intenlionnc], 
mais  il  ne  disparait  pas  completement  au  repos;  il  est  exceptiounel, 
d'ailleurs,  que  la  sclerose  en  plaques  ne  se  manifeste  cliniquement 
que  par  le  tremblement. 

Les  troubles  de  la  parole,  le  nystagmus,  la  titubalion  cerebelleuse 
sonldes  signescommuns  a  la  maladie  de  Friedreich  et  a  la  sclerose  en 
plaques:  dans  la  maladie  de  Friedreich,  la  parole  est  moins  explo- 
sive, plus  trainante,  les  oscillations  nyslagmiques  sont  de  moindre 
amplitude  et  n'apparaissenl  le  plus  souvent  qu'a  la  limite  extreme  du 
regard ;  il  n'y  a  pas  de  tremblement,  mais  une  sorte  d'incoordination 
des  membres  a  l'occasion  des  mouvements  volontaires  :  lorsque  le 
sujet  veut  prendre  un  objet,  il  decrit  avec  sa  main  des  mouvements 
de  lateralile  cn  deea  et  en  dela  de  l'objet,  puis  sa  main  s'abat  brus- 
quement  sur  ce  dernier.  Les  mouvements  des  membres  inferieurs 
sont  incoordonnes  ;  enfin  le  debut  precoce  des  accidents  et  les 
deformations  si  particulieres,  lelles  que  la  scoliose  et  le  pied  hot, 
permetlront  d'evitcr  l'erreur. 

Lorsque  la  litubation  cerebelleuse  est  tres  marquee,  le  diagnostic 
avec  les  atrophies  cerebelleuses  est  assez  difficile,  d'aulant  plus  que 
dans  les  atrophies  du  cervelet  on  .asignale  egalement  du  tremble- 
ment intentionnel,  des  troubles  de  la  parole,  des  secousses  nystag- 
miformes.  Gependant  le  tremblement  intentionnel  est  beaucoup 
moins  intense  dans  l'atrophie  du  cervelet,  il  n'est  qu'ebauche,  la 
parole  esl  moins  explosive,  les  secousses  nyslagmiques  moins  brusques 
el  moinsamples;  l'elat  paretique,  la  contracture,  l'etat  spasmodique 
des  membres  superieurs  et  inferieurs  sont  pour  ainsi  dire  constants 
dans  la  sclerose  en  plaques,  exceptionnels  dans  l'atrophie  du  cer- 
velet; l'exageration  des  reflexes  est  aussi  moins  considerable  dans 
cette  derniere  affection. 
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Les  tunieurs  cere'belleuses  et  les  lumeurs  cerebrates  s'en  dist.ingucnl 
par  la  cephalee  persistants,  les  vomisscments,  les  alterations  du  fond 
.de  l'oeil,  etc. 

Les  troubles  de  la  parole,  le  tremblcment,  les  attaques  apoplec- 
tiques,  la  paralysie  spastique  figurcnt  aussi  dans  le  tableau  clinique 
de  la  paralysie  generate,  mais  ici,  au  lieu  d'etre  explosive,  scandee, 
la  parole  est  lenle,  trainante,  anonnante,  hesitante;  au  lieu  d'etre 
neltement  separees,  les  syllabes  se  confondent ;  le  tremblement  est 
un  tremblement  a  oscillations  menues,  surtout  localisees  dans  les 
extremil.es  des  membres,  aux  levres;  enfin  les  troubles  psychiques 
sont  suffisamment  caracteristiques. 

C'est  surtout  dans  ses  formes  frustes  que  la  sclerose  en  plaques 
est  difficile  a  depister.  Lorsqu'elle  a  un  debut  brusque  et  qu'elle 
prend  la  forme  hemiplegique,  le  diagnostic  est  parfois  tres  difficile, 
d'autant  plus  que  le  Iremblemenl  posl-hemiplegique,  dans  des  cas 
exceptionnels  il  est  vrai,  peut  prendre  tous  les  caracteres  du 
tremblement  de  la  sclerose  multiloculaire.  Toutefois  il  est  rare  que 
la  sclerose  en  plaques  ne  se  manifeste  que  par  l'herniplegie  et  qu'un 
jour  ou  l'autre  il  ne  vienne  pas  s'y  ajouter  d'autres  symptdmes 
propres  a  cette  maladie.  Lorsque  l'herniplegie,  qu'elle  survienne 
brusquement  ou  lentement,  frappe  un  sujet  jeune  et  que  la  syphi- 
lis, le  cceur  ou  l'hysterie  ne  peuvent  Stre  mis  hors  de  cause,  il  faut 
penser  a  la  sclerose  en  plaques. 

Dans  la  forme  paraplegique,  la  ressemblance  avec  la  mge I He  sgphi- 
litique  ou  la  paralgsie  par  compression  est  souvent  frappante,  et  il 
faut  avouer  que  dans  nombre  de  cas  la  sclerose  en  plaques  a  ete 
une  surprise  d'autopsie.  11  est  vrai  que,  dans  ces  conditions,  l'atten- 
tion  est  uniquement  fixee  par  la  paraplegie,  et  si  on  cherchait  avec 
plus  de  soin  les  signes  caracteristiques  de  la  sclerose  multiloculaire, 
peut-etre  les  trouverait-on,  du  moins  a  l'etat  d'ebauche. 

Dans  la  paraplegie  par  syphilis  ou  par  compression,  les  sphincters, 
celui  de  la  vessie  en  particulier,  sont  pour  ainsi  dire  toujours  touches, 
tandis  que  dans  la  forme  paraplegique  de  la  sclerose  en  plaques,  ils 
sont  souvent  intacts. 

Les  m6mes  difficultes  se  dressent,  lorsque  la  maladie  evolue  sous 
la  forme  de  sclerose  laterale  amyotrophique  :  dans  la  sclerose  en 
plaques,  l'atrophie  musculaire  est  ordinairement  moins  accentu6e, 
soit  aux  membres,  soit  a  la  face,  mais  la  contracture  y  est  beaucoup 
plus  prononcee.  Dans  la  sclerose  laterale  amyotrophique,  la  contrac- 
ture diminue  progressivement  en  meme  temps  que  Tatrophie 
progresse,  ce  qui  n'est  -pas  le  cas  dans  la  sclerose  en  plaques.  Des 
elements  de  diagnostic  scront  plus  surement  tires  de  la  marche  de 
la  maladie,  qui,  dans  la  sclerose  multiloculaire,  est  moins  reguliere, 
plus  sujelte  a  des  remissions,  puis  a  des  relours. 

Le  plus  souvent  le  diagnostic  avec  le  tabes  n'est  pas  a  faire ;  cepen- 
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<Janirh6mialaxie  (Oppcnhcim)  a  ete  observee  au  cours  de  la  scl6rose 
en  plaques ;  les  signescaracterisliques  du  tabes  empecheront  toujours 
i'erreur;  ce  n'eslque  dans  les  cas  dc  tabes  combines  a  forme  para- 
plegique  et  avec  contracture  que  la  confusion  sera  plus  facile  a  faire, 
mais  encore  ici  une  analyse  minutieuse  des  symptdmes,  rexamen  de 
la  sensibilitd,  le  signe  d'Argyll-Robertson  permettront  d'affirmer 
l'exislence  du  tabes  combined 

Lorsque  la  paralysie  et  la  conlracture  sont  g6n6ralisees  aux  quatre 
membres,  la  sclerose  en  plaques  presente  de  grandes  analogies  avec 
certains  cas  de  syringomy6lic  accompagn6e  ou  non  de  pachyme- 
ningite  ccrvicale.  Dans  la  syringomyelic,  les  troubles  objectifs  de  la 
sensibilit6,  l'atropbie  musculaire  des  membres  superieurs  assureronl 
toujours  le  diagnostic. 

Dans  les  cas  rares  ou  la  cephalee,  le  vertigc,  les  attaques  epilep- 
liques  et  apoplectiques  avec  h6miplegie  consecutive  sont  les  seuls 
symptomesde  la  sclerose  en  plaques  (Slriimpell,  Bickeles),  le  diagnostic 
avec  Vencdphalite  aigue  est  extremement  difficile. 

Westphal  (1)  a  vu  des  malades  qui  presentaient  tous  les  signes  de 
la  sclerose  en  plaques  et  a  l'autopsie  desquels  il  ne  trouvait  aucune 
lesion. 

Cette  pseudo-sclerose  en  plaques  se  distingue  de  la  sclerose  en 
plaques  vraie  par  les  troubles  psychiques,  1'apathie,  le  delire,  la 
lenteur  des  mouvements  des  yeux  et  du  visage,  labsence  de  nys- 
tagmus. 

Enfin,  il  faut  toujours  songer  a  i'hysterie  et  a  la  simulation.  La 
sclerose  en  plaques  est  une  des  affections  du  systeme  nerveux  qui  ont 
ete  le  plus  facilement  et  le  mieux  simul^es  :  la  recherche  des  stigmates 
hysteriques  dans  le  premier  cas,  des  stigmates  de  degenerescence 
dans  le  second  ne  suffisent  pas  toujours  a  decouvrir  la  verite,  et  le 
praticien  devra  mettre  autant  d'habilet6  a  depister  la  supercherie  que 
le  simulateur  en  a  mis  a  reproduire  la  maladie. 

TRAITEMENT.  —  II  n'existe  pas  de  traitement  curatif  de  la  sclerose 
en  plaques;  il  faut  se  contenter  de  prescrire  un  traitement  tonique  et 
depuratif.  Les  toniques  generaux  seuls  doiventetre  presents,  car  les 
toniques  nerveux pourraientaugmenter  quelques  symptomes,  telsque 
la  contracture;  l'iodure  de  potassium  et  le  mercure  devront  etre  mis 
a  l  essai,  car  il  n'est  pas  demontr6  que  la  sclerose  en  plaques  ne  puisse 
reconnaitre  la  syphilis  comme  cause. 

HEMATOMYELIE. 

HISTORIQUE.  —  L'h6matomyelie  figure  pour  la  premiere  fois,  a 
litre  d'entite  morbide,  dans  le  livre  d'Ollivier  (d'Angers)  sur  Lea 
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(1)  Westphal,  Arch,  fiir  Psychiatrie,  Bd.  XIV. 
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maladies  de  la  moelle  (1837);  dcs  observations  d'hemorragie  de  la 
moelle  avaient  ete  cependant  pubises  avant  cette  date,  qu'il  s'agisse 
d'hemorragie  spontanee  (Gaultier  de  Claubry)  ou  d'hemorragie 
traumatique  (Home),  distinction  qui  a  6te  maintenue  dans  la  classi- 
fication des  hemalomyelies  en  hdmalomtjelies  sponlanees  et  trauma- 
liques.  Depuis,  de  nombreuses  observations  ont  vu  le  jour  et  ccrtaines 
ont  souleve  d'interessants  problemes  pathogeniques,  lels  que  les 
rapports  des  anevrismes  miliaires  (Liouville)  ou  de  la  myelite  (Kuster, 
Charcot,  Bouchard)  avec  lTiemorragie  medullaire,  ou  etiologiques, 
tels  que  ses  relations  avec  le  traumatisme  (Thornburn),  la  commo- 
tion medullaire  (Schmaus),  la  decompression  brusque  (Leyden). 
Avec  Minor  commence  1'eTude  des  correlations  entre  la  syringomyelic 
et  une  hematomyelie  anle>ieure. 

La  physiologie  experimentale  a,  dans  ces  dernieres  annees,  preTe 
son  cqncours  a  l'anatomie  pathologique  pour  preciser  l'ordre  suivant 
lequel  e>oluent  les  lesions  et  a  fourni  des  r^sultats  importants 
(P.  Bert,  Schmaus,  Goldscheider  et  Flatau,  Lepine). 

Les  principales  etapes  de  l'histoire  de  l'hematomyelie  sont  consi 
gnees  dans  les  theses  ou  les  travaux  de  Jaccoud  (1862),  Levier  (1864), 
de  Koster,  Charcot,  Hayem  (1872),  Bouchard  (1874),  Leyden,  Erb, 
Vulpian,  Boppe,  Thornburn,  Minor,  Allen  Starr,  Lepine  (1900)  (1). 

ETIOLOGIE.  —  L'hemorragie  m6dullaire  peut  n'etre  qu'un  acci- 
dent au  cours  d'une  affection  aigue  ou  chronique  de  la  moelle; 
elle  se  produit  en  quelque  sorte  sur  un  terrain  prepare,  ou  bien  elle 
apparait  d'emblee  sur  des  tissus  apparemment  sains.  Dans  le  premier 
cas  Fhematomyelie  est  dite  secondaire,  dans  le  second  primitive. 

Hematomyelie  seeondaire.  —  Elle  a  etC  signal6e  au  cours  des 
myelites  aigues  (Pick,  Buzzard  et  Risien  Russell)  et  des  meningo- 
myelites  chroniques  (Raymond),  de  la  myelite  chronique  syphilitique 
(Siemerling,  Williamson).  La  variole  et,  plus  specialement,  la  variole 
hemorragique  se  compliquent  parfois  de  myelite  avec  extravasation 
sanguine.  Les  vaisseaux  sont  compris  dans  les  vastes  destructions 
auxquelles  donnent  lieu  les  abces  de  la  moelle,  et  leur  rupture  est 
suivie  d'epanchements  sanguins  (Homen). 

Les  injections  de  toxines  microbiennes  ont  eu  parfois  comme 
consequence  la  production  de  petites  entravasations  sanguines  ou 
de  veritables  hemorragies;  mais  comme  les  lesions  des  divers  ele- 
ments du  tissu  medullaire  sont  contemporaines  de  l'6panchement 

(1)  Jaccoud,  Des  paraplegies  el  de  l'ataxie  du  mouvemenl,  Paris,  18G2.  —  Levieh, 
Tli.  de  Berne,  1864.  —  Koster,  Nederl.  Arch,  voor  Genee.t  en  Naturkunde,  IV, 
IsiiO.  —  Charcot,  Lecons  sur  les  maladies  du  systeme  nerveux.  —  Hayem,  Th. 
d'agrdgationf  1872.  —  Liouville,  Soc.  de  biologie,  1872.  —  Bouchard,  Diet.  De- 
chambre,  art.  Moelle.  —  Boppe,  Th.  de  Paris,  1881.  —  Thorndurn,  Brain,  1888. 
—  Minor,  X«  Congres  intern.  Berlin.  —  Lepine,  Etude  sur  les  hematomyelies.  Th. 
de  Paris,  1900. 
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sanguin,  on  ne  pcuL  al'firmer  que  les  toxines  produisent  l'h6morragie 
en  exercant  une  action  specilique  sur  lcs  vaisseaux  :  c'est  pourquoi 
la  palhog6nie  ties  hemalomyelics  au  cours  des  myeliles  est  encore 
tres  indecisc.  L'origine  infeclieuse  do  l'hematomyelie  a  6le  soulenue 
par  de  nombreux  auleurs,  et  le  Lerme  hemalomy elite  a  failli  se  subsli- 
luer  definitivement  a  celui  d'hemalomyelie.  La  my61omalacie  cons<'- 
cutive  soit  a  la  thrombose  arterielle  due  elle-meme  a  l'arlerite  aigue 
ou  a  l'alherome,  soit  a  l'embolie,  peut  donner  lieu  egalement  a  des 
infiltrations  sanguines. 

L'hematomyelie  survient  encore  au  cours  de  la  syringomyelic 
(Berkley,  Korb,  Carslaw,  Dana);  des  tumeurs  :  gliome  (Charcot, 
Pierret),  myxomes  (Rybaekyne  et  Biroulia);  sarcomalose  (Bruns, 
Koeppen,  Glaser,  Orlowsky);  de  l'anemie  pernicieuse  (Teischmuller, 
Lenoble). 

Hcmatoniyelie  primitive.  —  L'h6maiomyelie  primitive  est,  soit 
tvaumatique,  soit  spontanee. 

Hematomyelie  traumatioue.  —  Le  traumalisme  est  la  cause  la 
plus  frequente  de  l'hematomyelie  :  il  agit  soit  directement,  soit 
indirectement. 

Dans  le  premier  cas,  la  moelle  est  endommagee  par  une  vertebre 
fracturee  ou  luxee;  elle  est  dechiree,  comprimee  ou  rompue,  el 
l'hemorragie  se  forme  au  niveau  merae  du  traumatisme  medullaire. 
Les  circonstances  qui  lui  donnent  naissance  le  plus  ordinairement 
sonl  la  chute  d'un  lieu  eleve  ou  a  la  renverse,  un  choc  sur  la  colonne 
vert6brale,  un  6crasement  ou  un  lamponnement ;  dans  ces  con- 
ditions, il  se  produit  des  h6morragies  non  seulementau  niveau  de  la 
region  directement  atleinte,  mais  aussi  dans  des  segments  medul- 
laires  plus  ou  moins  eloignes ;  ce  sont  des  hemorragies  a  distance. 

L'hematomyelie  peut  6tre,  en  effet,  la  consequence  d'un  trauma- 
tisme sans  que  la  moelle  ait  et6  directement  blessee,  et  cette  variete 
constitue  riiematomyelie  traumatique  proprement  dite. 

Elle  est  observee  dans  les  circonstances  suivantes  : 

1°  h1  elongation  de  la  moelle  :  c'est  dans  cette  categorie  que 
rentrent  les  hematomyelies  de  la  dystocie  (Schutz,  Friedleben, 
Bednar,  Parrot,  Schultze).  Les  applications  de  forceps  et  certaines 
manoeuvres,  telles  que  la  manoeuvre  de  Mauriceau,  sont  particuliere- 
ment  incrimin6es  (Schaeffer).  C'est  par  le  meme  mecanisme  que 
l'hematomyelie  suit  l'inclinaison  forcee  de  la  t6te  en  avant  (Thornburn, 
Kocher)  ou  la  flexion  exageree  en  arriere,  mais  dans  ces  cas  il  y  a 
plus  que  la  rupture  d'un  on  plusieurs  vaisseaux;  la  moelle  elle-mem<\ 
qui  n'a  ni  la  souplesse  ni  la  resistance  de  la  colonne  vertebrale,  doit 
se  rompre  au  niveau  de  la  substance  grise  plus  fragile.  L'hema- 
tomyelie due  a  la  suspension  appliquee  au  traitement  du  tabe?  ;i 
et6  assez  rarement  signage  (Fischer). 

2°  ^elongation  des  ratines,  dans  les  tenlalives  de  redressement 
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des  membres  contractures  (Pribram)  ou  dans  l'edongalion  des  nerfs 
employee  comme  moyen  th6rapeutique  (Rumpf)  :  il  a  616  d^montre, 
en  effet,  expcrimentalement  que,  dans  l'clongation  des  nerfs,  la 
rupture  ne  se  produit  pas  sur  le  tronc  nerveux  lui-meme,  mais  sur  les 
racines,  et  qu'clle  donne  lieu  non  seulement  a  une  hemorragie 
radiculaire,  mais  encore  a  une  hemorragie  medullaire. 

3°  La  commotion  medullaire  :  dans  ce  groupe  figurent  les  hemor- 
ragies  consecutives  a  un  choc  sur  la  colonne  vertebra  le,  sans  alte- 
ration des  os  ni  des  appareils  ligamenteux;  a  une  chute  sur  le 
dos,  sur  les  pieds,  sur  le  siege;  les  hemorragies  a  distance  prec6- 
demment  signages  font  partie  de  cette  variete ;  il  en  est  de  meme  des 
hematomyelies  de  la  fulguration  et  des  decharges  electriques. 

Mais  souvent  ce  ne  sont  la  que  des  causes  occasionnelles  a  cdte 
desquelles  il  faut  faire  une  part  aux  causes predisposantes  :  l'hemophi- 
lie,  les  lesions  arterielles,  l'alcoolisme  chronique  (Boedeker,  Jestkoff). 

L'existence  de  cette  variete  d'hemalomyelie  a  et6  presque  mise  en 
doute  par  Schmaus,  elle  a  ete  affirmee  au  contraire  par  Gussen- 
bauer,  Wagner  et  Stolper;  mais  les  accidents  nerveux  qui  se  deve- 
loppent  apres  la  commotion  medullaire  ne  doivent  pas  etre  attribues 
uniquement  a  l'hematomyelie  :  ils  relevent  en  outre  des  alterations 
parenchymateuses  primitives. 

Ilematomyelites  par  decompression.  —  Tons  les  appareils  dans 
lesquels  1'homme  subit  une  pression  atmospherique  conside- 
rable sont  susceptibles  d'occasionner  des  accidents  paralytiques  au 
moment  de  la  decompression,  lorsqu'elle  a  lieu  brusquement  (cloches 
a  plongeurs,  caissons,  scaphahdres).  Ces  accidents,  qui  ont  ete 
plus  particulierement  observes  au  cours  de  grandes  entreprises 
(construction  du  pont  de  Londonderry,  construction  du  pont  de 
Saint-Louis  sur  le  Mississipi),  reconnaissent  pour  cause  des  hemor- 
ragies medullaires  dont  l'existence  reelle  a  d'ailleurs  6te  d6mon- 
tree  (Bauer).  La  duree  de  la  compression  a  son  importance,  mais 
c'est  la  rapidite  de  la  decompression  qui  joue  le  principal  role ; 
et  pour  eviter  ces  accidents,  la  decompression  doit  s'operer  a  raison 
de  deux  a  quinze  minutes  par  atmosphere.  Les  hematomyelies  de  la 
decompression  brusque  sont  dues  soit  a  Tischemie  et  au  ramollisse- 
ment  par  embolie  gazeuse,  soit  au  d6gagement  in  situ  de  gaz  dissous 
dans  les  liquides  organiques  (P.  Bert,  J.  L6pine),  soit  a  la  compression 
(It  s  vaisseaux  intestinaux  par  le  degagement  des  gaz  de  l'intestin 
el  au  refoulement  du  sang  abdominal  vers  d'autres  organes,  et  en 
particulier  vers  la  moelle  (Bouchard,  L6pine). 

En  resume,  les  accidents  nerveux  conseculifs  au  traumatisme 
ont  comme  substratum  anatomique  l'hemorragie  de  la  moelle  et  des 
lesions  directes  des  tissus  nerveux;  l'hemorragie  est  souvent  pre- 
pared par  une  alteration  des  vaisseaux  :  soit  predisposition  cong6ni- 
lale,  soit  alteration  pathologique. 
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Hematomyelies  spontanees.  —  Ce  sont  dcs  hemalomyelics  conges 
lives  ou  par  slase  sanguine,  survenanla  proposd'un  effort  (souleve- 
ment  d'un  poids,  le  coil,  les  exercices  mililaires),  sans  que  eel  eflbrt 
soit  considerable.  Les  accidents  paraplegiques  signales  au  cours  de 
la  coqueluche  onl  616  vraisemblablement  occasionm's  par  <les  h6mor- 
ragies  inedullaires  cons6cutives  aux  quintes  de  toux,  cl  e'est  par  le 
mccanisme  de  la  congestion  que  doivent  eTre  sans  doule  expliquees 
les  hemorragies  des  6lats  convulsifs  (strychnisme  experimental, 
6pilepsie,  telanos). 

Dans  la  classe  dcs  hematomyelies  congestives  rentrent  encore  les 
h6morragies  par  suppression  du  flux  menstruel  (Levier,  Eidihorst) 
ou  d'un  flux  hemorro'idal  (Oppenheim),  par  congestion  de  l'appareil 
genital  avant  ou  apres  raccouchement ;  les  h6morragies  a  la  suite 
d'emotion  ou  consecutives  au  mainlien  prolonge  d'une  attitude  qui 
met  obstacle  au  retour  du  sang  veineux  (Duriau,  Koster). 

L'hematomyelie  a  frigore  signalee  par  Boinel  serait  confirmee  par 
les  experiences  de  Hochhaus  (1)  :  cet  auteur  a  pu  produire,  en  effet, 
des  h6matomy61ies  par  refrigeration  locale  de  la  region  lombaire 
chez  les  animaux. 

D'autres  fois,  ainsi  que  nous  avons  6t6  a  meme  de  le  constater 
(fig.  61  a  63),  l'hematomyelie  survient  en  dehors  de  toute  cause  etio- 
logique  appreciable. 

C'est  a  la  plus  grande  richesse  en  vaisseaux  de  la  substance  grise 
et  a  sa  fragility  qu'il  faut  attribuer  le  siege  de  rhematomyelie  dans 
cette  r6gion. 

Les  exp6riences  de  Goldscheider  et  Flatau  (2)  sur  la  moelle 
humaine,  celles  de  J.  Lepine  sur  les  animaux,  ont  demontre  que  le 
sang  avait  une  tendance  tres  nette  a  se  r6pandre  dans  le  sens  de  la 
longueur  a  la  base  de  la  corne  poslerieure,  et  a  respecter  les  cornes 
ant6rieures.  Le  sang  rencontrerait  a  ce  niveau  une  barriere  consti- 
lu6e,  pour  les  uns,  par  du  tissu  ncvroglique,  pour  les  aulres,  par  des 
fibres  nerveuses  (Benda,  Goldscheider  et  Flatau). 

D'apres  L6pine,  lorsqu'on  injecte  du  sang  au  voisinage  de  la 
region  centrale  de  la  moelle  chez  le  lapin,  le  canal  central  est 
toujours  la  voie  principale  de  Themorragie. 

De  meme,  le  choc  de  la  colonne  vertebrale  (chez  le  cobaye  et 
le  lapin)  produit  des  extravasations  et  des  hemorragies  dans  la 
substance  grise  :  le  canal  central  contient  egalement  du  sang.  Enfin 
la  d6compression  brusque  produit  des  h6morragies  primitives  et  des 
embolics  gazeuses  origines  d'infarctus  hemorragiques. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Lorsquel'hemorragie  de  la  moelle 
est  d'origine  traumalique  et  que  cetorgane  a  616  directement  alleinl, 

(1)  Hochhaus,  Congres  de  med.  int.,  Wiesbaden,  1897. 

(2)  Goldscheider  et  Flatau,  Zeilschr.  fur  klin.  Med.,  189G. 
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il  existe,  outre  le  foyer  medullaire,  des  foyers  dans  les  meninges  :  il 
y  a  non  seulemcnt  hematomyelie,  mais  encore  hematorrachis. 

L'h6matomy6lie  spontanee  on  Iraumaliqne  sans  lesion  dirccte 
de  la  moelle  se  pr6sente  sous  deux  aspecls  :  hemorragies  capillaires 
on  hemorragies  en  foyer. 

Hemorragies  capillaires.  —  Macroscopiquement  elles  forment  des 
pelits  points  ou  de  petites  laches  rouges  disscminees,  plus  abon- 
dantes  dans  la  substance  grise  que  dans  la  substance  blanche,  mais 
plus  souvenl  distributes  dans  cette  derniere  que  ne  le  sont  les 
hemorragies  en  foyer  :  ces  hemorragies  sont  si  limitees  et  produisent 
si  peu  de  desordres  qu'elles  ne  donnent  souvent  lieu  a  aucune 
manifestation  clinique. 

Les  hemorragies  en  foyer  ont  un  volume  variable,  elles  depassent 
rarement  celui  d'une  noisette,  elles  atteignent  assez  souvent  celui 
d'un  pois.  Ces  foyers  peuvent  etrc  uniques  ou  multiples  :  multiples, 
ils  communiquent  parfois  les  uns  avec  les  autres  et  donnent  Tillusion 
d  un  foyer  unique  d'aspeel  moniliforme ;  en  tout  cas,  le  plus  grand 
diametre  des  foyers  hemorragiques  est  toujours  dans  le  sens  de  la 
hauteur.  Ils  siegent  dans  la  substance  grise  au  niveau  de  la  colonne 
de  Clarke,  empielant  sur  la  commissure  grise  et  sur  la  corne  post6- 
rieure ;  le  sang  s'infiltre  en  outre  dans  la  zone  cornu-commissurale 
et  dans  le  sillon  median  posterieur.  Le  canal  de  Tependyme  est 
refoule  en  avant,  parfois  rompu  en  un  ou  plusieurs  points  de  la  hau- 
teur; il  conlient  presque  toujours  des  globules  sanguins. 

Suivant  les  cas,  l'hemorragie  ne  depasse  pas  la  ligne  mediane,  ou, 
au  contraire,  elle  se  propage  a  Tautre  moiti6  en  suivant  la  commis- 
sure posterieure  et  gagne  ainsi  la  corne  posterieure  du  cdte  oppose. 

La  region  cervicale  est  la  plus  frequemment  atteinte;  apres  elle 
vient  la  region  dorsale,  puis  la  region  lombaire.  La  region  cervicale 
est  le  siege  le  plus  habituel  de  1'hematomyelie  traumatique.  L'hema- 
tomyelie  de  la  region  dorsale  s'eleve  davantage  en  hauteur. 

La  hauteur  du  foyer  ne  depasse  pas  ordinairement  celle  d'un  ou  de 
deux  segments  medullaires;  plus  rarement  elle  occupe  plusieurs  seg- 
ments (hemorragies  tubaires  ou  tubulaires  de  Levier),  soit  en  dehors 
du  canal  central,  sdit  a  l'interieur  meme  de  ce  canal  prealablement 
rompu  (Quenu  et  Wickbam,  Minor).  Dans  un  cas  d'origine  trauma- 
tique observe  par  l'un  de  nous  (fig.  59  et  60),  le  foyer  s'6tendait 
de  la  douziemc  racine  dorsale  jusqu'a  la  septieme  cervicale. 

Les  cellules  ganglionnaires  voisines  du  foyer  disparaissent,  de 
meme  que  les  tubes  nerveux  rompus  subissent  la  degenerescence 
\\  allerienne.  Les  travees  nevrogliques  sont  detruites  au  niveau  du 
foyer  et  dissociees  a  la  periph6rie;  cependant  les  limites  du  foyer 
sont  assez  nellement  arretees.  Les  vaisseaux  sont  le  plus  souvent 
malades,  epaissis  et  scleroses  ;  le  parenchyme  lui-mfime  est  quelque- 
fois  le  siege  de  lesions  d'inflammation  chronique.  Au  debut,  la  pie- 
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mriv  est  injcclce  ct  ecchymotique,  principalemcnl  au  niveau  du 
foyer  hemorragique ;  les  sillons  sont  remplis  par  des  caillols  sanguine. 

Ulterieuremcnl,  lc  caillot  so  d6sagr6ge,  lelissu  uevroglique  prolifere 
autour  du  foyer  el  il  ne  subsisle  plus  qu'une  cavite  limine  par  une 
paroi  nevroglique  extrSmcment  dense  :  la  presence  a  son  interieur  de 
quelques  crislaux  d'homaloi'dinc  ne  laissc  aucun  doule  sur  son  origine. 

Au-dessus  el  au-dessous  de  la  lesion,  les  fibres  inlerrompues 
deg&nerent  suivant  qu'elles  sonl  ascendantes  ou  descendantes  :  La 
degeneration  du  faisceau  de  Gowers  et  du  faisceau  c6r6belleux 
direct  au-dessus  de  la  lesion,  celle  du  faisceau  pyramidal  croise  au- 
dessous,  sont  les  plus  frcquentes. 

De  raeme  que  les  rapports  en  Ire  la  syringomyelic  et  un  trauma- 
tisms anterieur  ont  ete  elablis  par  les  observations  d'Oppenheim, 
de  Baumler,  Schlesingcr,  Briihl,  ceux  de  la  syringomyelic  et  d'une 
h6malomyelie  anterieure  ont  ete  mis  en  lumiere  par  Minor  :  dans  ces 
cas,  riiematomyelie  n'est  pas  necessairement  d'origine  traumalique 
(Steffen,  Spiller,  Pearce,  Bailey),  de  meme  que  la  syringomyelic 
traumatique  n'est  pas  toujours  preccdee  d'une  bcmalomyclie  ( StrLim- 
pell,  Lax  et  Miiller,  Lloyd). 

Ouelques  auteurs  pretendent  pouvoir  etablir  des  distinctions  bien 
tranchecs  entre  la  gliose  vraie  et  la  gliose  secondaire  a  une  hema- 
lomyclie;  lorsquc  riiematomyelie  remontc  a  plusieurs  annees,  cette 
(lillerenciation  devient  cependant  tres  difficile  :  il  n'est  pas  necessaire 
d'autre  part,  pour  que  la  reaction  nevroglique  et  la  syringomyelic 
secondaire  se  developpent,  que  le  canal  central  ait  ete  roinpu  et  que 
les  cellules  ependymaires  aient  ete  directement  lesees. 

Les  bematomyelies  conlemporaines  de  la  myelomalacie  ou  de  la 
myelite  aiguc,  et  ecllesqui  surviennent  au  cours  d'une'myelile  chro- 
nique  ont  toujours  de  petites  dimensions  :  il  en  est  de  meme  des 
hemorragies  des  anemies  pernicieuses  (exceptionnellement  elles 
forment  un  foyer  [Teischmuller]),  des  hemorragies  au  cours  de  la 
syringomyelic  et  des  tumeurs.  Enfinles  h6matomyelies  traumatiques 
(abstraction  faite  des  cas  dans  lesquels  il  y  a  une  plaie  de  la  moelle) 
siegent  frequemment  dans  des  points  assez  eloignes  de  l'endroit  sur 
lequel  a  port6  le  traumatisme. 

Les  hemorragies  par  elongation  ont  leur  siege  habituel  dans  la 
region  cervicale  (Thornburn,  Parkins,  Minor,  Stolper),  ce  sont  des 
hematomyelies  centrales.  II  est  vraisemblable  d'ailleurs  que  l'h6mor- 
ragie  ne  doit  pas  seule  entrer  en  ligne  de  compte  dans  L'explication 
des  sympt6mes,  et  que  les  alterations  parenchymateuses  provoqurcs 
par  le  traumatisme  lui-meme  jouent  un  role  important  dans  la 
genese  des  accidents  nerveux. 

D'aprfes  les  resultats  des  experiences  de  Giissenbauer  ( 1 ),  Wagner  et 

(1)  Gussenbauer,  Prayer  med.  Wochenschr.,  1893. 
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Stolper  (1),  la  rupture  des  gros  vaisscaux  sanguins  est  exceptionnelle 
dans  la  commotion  medullaire,  ce  sont  plutOL  des  extravasations  par 
Rupture  despetits  vaisscaux  et  des  capillaires. 

Lcs  lesions  de  la  decompression  brusque  sont  d'une  pathogenie 
complexe  :  ce  sont  soit  des  petites  hemorragies  capillaires,  soit  des 
infarctus  hemorragiques.  J.  Lcpinc  insistc  sur  la  dilatation  et  la 
disposition  helicinc  des  vaisseaux  :  autour  d'eux  le  tissu  nerveux  est 
rel'ould  et  laissc  un  vide.  Lcs  hemorragies  sont  dues  a  des  ruptures 
vasculaires  se  produisant  sous  l'influence  de  la  distension  extreme 
des  vaisseaux  :  cette  distension  reconnalt  deux  causes  principales  : 
le  degagement  in  situ  des  gaz  du  sang;  FaffLux  du  sang  abdominal 
rhasse  par  la  distension  gazeuse  de  Fintestin. 

Les  hemorragies  spontanees  sont  moins  bien  connues  dans  leur 
distribution  etleur  localisation. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  EVOLUTION  CLINIQUE.  —  Lorsque 
Fhemorragie  a  lieu  au  cours  d'une  myelite  aigue  et  chronique,  si 
elle  procede  par  foyers  multiples,  mais  dissemines  et  microscopiques, 
elle  ne  se  r6vele  par  aucun  symptdme  particulier,  et  cliniquement 
elle  passe  completement  inapergue. 

C'est  lorsque  Fhematomyelie  consiste  en  un  foyer  h<§morragique 
assez  volumineux  et  s'6tendant  sur  une  assez  grande  hauteur  dans  la 
substance  grise,  qu'elle  donne  lieu  a  un  ensemble  de  symptomes  habi- 
tuellement  assez  caracteristiques  pour  que  le  diagnostic  en  soit  facile. 

Le  debut  est  brusque,  parfoisapoplectiforme  avecperte  deconnais- 
sance.  Le  malade  sent  une  douleur  tres  vive  au  niveau  de  la  colonne 
vertebrale,  a  une  hauteur  variable  suivant  le  siege  de  la  lesion  :  il 
tombe  et  presente  aussitdt  des  symptdmes  paralytiques,  des  troubles 
delasensibilite,  dela  paralysiedes  sphincters.  Ces  symptdmes  n'appa- 
raissentpas  toujours  d'emblee  etsimultanement;  dans  certains  cas  ils 
ne  sontau  grand  completqu'apres  plusieurs  heuresoumcmeplusieurs 
jours  ;  dans  d'autres  cas,  au  contraire,  ils  sattcnuent  assez  rapide- 
inent  par  regression  des  phenomenes  d'inhibition  et  de  choc  qui 
s'cLaient  surajoules  aux  symptomes  propres  de  l'hemorragie. 

Quelquefois  des  douleurs  dans  le  dos  ou  dans  les  lombes,  desfour- 
millements  dans  les  extremites,  ont  preced6  de  quelques  heures  ou 
meme  de  quelques  jours  l'apparition  des  symptdmes;  mais  le  d6but 
n'en  reste  pas  moins  foudroyant. 

Les  troubles  de  la  motilile  consistent  tout  d'abord  en  paralysie 
des  membresinb'u-ieurs  ou  des  quatre  membres,  plus  tard  en  atrophie 
musculaire.  Cette  atrophic  musculaire  presente  une  topographie 
radiculaire  (fig.  57  ct  58)  et  non  segmentaire.  Les  alterations  de  la 
sensibilit6  sont  caracterisees  par  une  diminution  des  sensibilites 

(J)  Wagner  et  Stolper,  Deulsch.  Chirurgie,  Lief  40,  1898. 
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thermique  cl  douloureuse  allant  parfois  jusqu  a  leur  pcrle  absoluc, 
avec  la  conservation  complete  ou  relative  de  la  sensibilit6  tactile, 
c'est-a-dire  par  une  dissocial  ion  syringomydlique;  les  troubles  de  la 
sensibilile  ont,  en  outre,  une  disposition  rubanee,  tres  netlement 
radiculaire  (Dejerine)  (fig.  59,  00,  01  a  03);  les  troubles  sphincteriens 
so  caracl6risent  par  de  la  retention  ou  de  l'incontinence  des  urines 
ct  des  matieres  females ;  les  reflexes  tendineux  sonl  exage>es.  Ajoulons 
cnfin  que  ccs  diflerents  symplomes  pr6senlcnt  des  variations  impor- 
tantes  dans  leur  topographie  et  mSme  dans  leur  nature,  suivant  la 
region  medullaire  dans  laquelle  les  vaisseaux  se  sont  rompus,  et, 
pour  chaque  region,  suivant  les  segments  atteinls. 

Les  sensibility  profondes  nc  sonl  pas  loutes  allerees:  en  effel,  tan- 
dis  que  le  sens  des  attitudes  segmentates  et  le  sens  sleYeognoslique 
sont  conserves,  la  sensibility  osseuse  par  contre  est  diminu6e  ou 
abolie  (fig.  02). 

Au  debut,  la  temperature  s'eleve,  puis  elle  revicnt  a  la  normale  au 
bout  de  quelques  jours  ;  plus  raremenl  il  y  a  abaissement  de  la  tem- 
perature centrale  et  tendance  au  collapsus. 

La  mort  peut  survenir  quelquefois  dans  les  premieres  heures,  ou 
quelques  jours  apres  le  debut,  avec  les  accidents  du  decubitus,  des 
escarres,  de  la  cystite,  etc.  Mais  dans  la  grande  majority  des  cas, 
dans  des  delais  plus  ou  moins  longs,  il  se  produit  une  amelioration, 
certains  sympt6mes  et,  en  particulier,  les  troubles  sphincteriens 
s'attenuent  ou  parfois  meme  disparaissent  :  cependant  la  restitutio  ad 
integrum  n'est  jamais  complete,  et  il  persiste  quelques  phenomenes, 
stigmales  indelebilesde  l'h6matomy61ie.  La  paraplegie  d'abord  flasque 
devient  spasmodique  ct  les  malades  parviennent  a  marcher  plus  ou 
moins  facilement,  il  en  est  de  m£me  pour  les  membres  superieurs 
qui  recuperent  progressivement  leur  force  de  la  racine  vers  la  peri- 
pheric et  donf  Tel  at  des  reflexes  tendineux  et  la  contracture  (fig.  50) 
sont  inversement  proporfionnels  a  l'atrophie  musculaire.  Les  muscles 
s'atrophient  rapidement,  en  particulier  dans  les  membres  superieurs 
(hemalomyelie  cervicale),  et  il  so  developpe  une  atrophie  du  type 
Aran-Duchenne  (fig.  57  et  58)  :  celle-ci  persiste  indefiniment,  de 
mfime  que  la  paraplegie  spasmodique,  la  dissociation  de  la  sensibilile, 
les  troubles  sphincteriens  et  Fexag6ration  des  reflexes  tendineux  dans 
les  membres  inferieurs. 

Les  troubles  de  la  sensibilile  conservent  leur  topographie  radicu- 
laire, en  rapport  avec  le  siege  mfime  de  la  lesion  :  si  celle-ci  a  inter- 
rompu  lamoelle  sur  une  grande largeur,  il  existe,  en  outre,  des  Iroubles 
de  la  sensibilit6  a  forme  paraplegique,  occupant  les  terriloires  cutanes 
innerves  par  les  regions  medullaires  sous-jacentes  a  la  lesion. 

Enfin  chez  quelques  malades,  apres  une  attenuation  qui  a  dun'1 
plusieurs  mois  ou  plusieurs  annees,  des  sympl6mes  de  meme  ordre 
et  de  meme  nature  reapparaissent  lentement  et  progressivement; 
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il  n'est  pas  douleux  alors  qu'il  nc  s'agisse  d'une  syringomy6he 
c.ui  s'est  developp6e  consecutivcmcnt  a  une  h6malomyelie  (Minor). 

Himatomydlie  cervicale.  —  Elle  se  traduit  cliniquemenl  par  une 
paralysie  avec  atrophic  musculairc  des  mcmbres  supencurs  eL  abo- 
lition des  reflexes  tendineux,  et  une  paralysie  spasmodique  des 
mcmbres  inferieurs.  Lcs  troubles  de  la  sensibiiite,  dissociation 
syringomyelique,  de  meme  que  l'atrophie  musculaire,  varient  avec 
le  segment  radiculaire  occupe  par  la  lesion.  Lorsque  l'hemorragie 
siege  au  niveau  de  la  huitieme  racinc  cervicale  et  de  la  premi6re 
racine  dorsale,  les  troubles  de  la  sensibiiite  occupent  unc  bande 


Fig.  56.  —  Deformation  de  la  main  gauche  par  contracture  excessive  des  ficchis- 
seurs  des  doigts,  dans  un  cas  d'hematomyelie  ancienne  d'origine  traumatique. — 
Paraplegie  spasmodique,  cypho-scoliose.  Atrophie  du  membre  superieur  gauche. 
Troubles  dissocies  de  la  sensibiiite  (Bicctre,  189-i). 


longitudinale  situee  sur  le  bord  interne  de  la  main,  de  Favant-bras  et 
du  bras  (fig.  59  et  60) ;  l'atrophie  musculaire  est  limitee  aux  muscles 
de  la  main;  les  muscles  malades  sont  le  siege  de  contractions  fibril- 
laires  et  on  y  observe  la  reaction  de  deg^nerescence.  La  peau 
qui  les  recouvre  est  plus  froide  et  cyanostie.  On  constate  aussi, 
dans  cette  localisation,  l'existenee  de  troubles  oculo-pupillaires  : 
myosis,  enfoncement  du  globe  de  Vozil,  re'trecissement  de  la  fente 
palpebrale,  dus  a  la  destruction  des  cellules  d'origine  du  sympa- 
thique  cervical. 

Lorsque  rhemorragie  siege  au  niveau  de  la  cinquieme,  sixieme  ou 
septieme  racine  cervicale,  l'atrophie  se  can  tonne  dans  les  muscles  de 
I'epaule,  du  bras  ou  de  l'avant-bras,  en  meme  temps  que  les  troubles 
<lc  la  sensibiiite  recouvrent  le  bord  externe  ou  la  face  anterieure  de 
la  main,  de  l'avant-bras  et  du  bras.  Si  la  moelle  est  atteinte  au 
niveau  de  la  qualriemc  racine  cervicale,  la  paralysie  du  nerf  phrenique 
et  du  diaphragme  entraine  des  troubles  graves  de  la  respiration. 

L'atrophie   musculaire  et  la  dissociation  syringomyelique  sont 


634    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  _  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

parfoisplus  accentuees  et  plus  Vendues  d'un  c6le ;  lorsque  l'alro 
phie  envahil de  chaque  cdte  des  muscles  different,  que  les  bandes 
de  dissociation  syringomyelique  ne  se  correspondent  pas,  on  doit 
songer  a  l'existence  de  deux  ou  mSme  de  plusieurs  foyers. 
Au  poin I  de  vue  de l'inlcnsitc,  il  n'y  a  pas  toujours,  parallelisme  enlre 


Fig.  57  et  58.  —  Atrophic  des  muscles  des  mains,  type  Aran-Duchenne,  avec  par- 
ticipation tres  legere  a  l'atrophie  des  muscles  du  groupe  cubital  des  avant-bras, 
dans  uncas  d'hematomyelie  spontanee,  chez  iwie  femme  dequarante  etunans.— 
Topographie  radiculaire  de  l'atrophie  VIII-  cervicale  et  1°  dorsale).  Debut  fou- 
droyant  de  l'afleclion  en  novembre  1895,  par  une  paraplegie  des  quatre  membres 
avec  douleurs  tres  vives  dans  les  bras  et  le  thorax.  Au  bout  de  trois  mois,  reap- 
parition  des  mouvements  dans  les  membres  inferieurs.  Cette  malade,  que  l'un 
de  nous  observe  depuis  quatre  ans,  presente  actuellement :  une  atrophic  muscu- 
laire  type  Aran-Duchenne  des  membres  superieurs ;  une  liemiparaplcgie  gauche 
spasmodique  ;  une  dissociation  syringomyelique  de  la  sensibility  a  topographie 
radiculaire  occupant  la  region  antcrieure  et  posterieure  du  thorax  et  la  face 
interne  des  bras  et  des  avant-bras.  Aux  membres  inferieurs,  il  existe  le  syn- 
drome de  Brown-Sequard,  avec  dissociation  syringomyelique  egalement  (fig.  61 
A  63).  Incontinence  d'urine  (Salpetriere,  1897-1900). 

les  troubles  de  la  sensibility  ct  l'atrophie  musculaire;  vu  la  localisation 
plus  frequente  des  hemorragies  au  niveau  de  la  corne  posterieure  ou 
de  la  commissure  posterieure,  les  troubles  de  la  sensibility  soul  rela- 
tivement  plus  frequents  ou  plus  accentues  que  l'atrophie  musculaire 
(hematomyelie  ccntrale  [Minor]).  Ce  parallelisme cependant  s'observe 
(fig.  57,  58,  61  a  63). 

Lorsque  l'hymorragie  est  considerable,  ce  ne  sont  pas  seulement 
les  membres  superieurs  qui  sont  analgesiques  et  thermo-anesthesi- 
ques,  mais  encore  les  parlies  sous-jacenles  du  tronc  o!  les  membres 
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Fig.  59  et  GO.  —  Dissociation  syringomyelique  a  topographic  radiculaire  —  moitie 
droite  du  troncetface  interne  du  membre  superieur —  dans  un  cas  d'hemalomyelie 
traumalique.  —  Homme  de  cinquante-quatreans,  frappe  de  paraplegie  des  membres 
infdrieurs  a  l'age  de  vingt-sept  ans  —  fracture  de  la  colonne  vertebrale,  —  a  la 
suite  d'une  chute  d'un  lieu  eleve.  Paraplegie  totale,  absolue,  flasque,  avec  aboli- 
tion des  reflexes  tendineux  et  incontinence  d'urine.  Abolition  de  tous  les  modes 
de  sensibilite"  superficielle  et  profonde  dans  toutes  les  regions  teintees  en  cloi- 
sonne. Au-dessus  de  cette  ligne,  reapparition  progressive  de  la  sensibilite  tactile 
qui  redevient  normale  a  4  ou  5  centimetres  au-dessus  de  l'ombilic  et  persiste 
intacte  dans  le  tronc,  les  bras,  le  cou,  la  face.  Analgcsie  et  thermo-anesthesie 
dans  les  regions  teintees  par  des  lignes  horizon  tales,  se  limitant  peu  a  peu  a  la 
moitie  droite  anterieure  et  posteVicure  du  thorax,  jusqu'un  peu  au-dessous  de  la 
clavicule  en  avant  et  de  l'omoplate  en  arriere.  Sur  la  face  interne  du  membre  supe"  - 
rieur,  anesthe'sie  et  thermo-anesthesie  sous  forme  de  bandelongitudinale  Occupant 
environ  la  moitie  de  sa  face  entero-externe  et  postero-externe,  la  partic  interne  de 
la  main,  le  petit  doigt  et  la  face  externe  de  Tannulaire.  A  l'autopsie,  destruction 
complete  de  la  moelle  epiniere  par  les  fragments  osseux,au  niveau  des  lre,  2°  et 
3e  paircs  lombaires.  Au-dessus,  cavite  syringomyelique  qui,  a  partirdela  10e  dor- 
sale,  se  limite  a  la  base  de  la  corne  posterieure  droite,  qu'elle  detruit  complete- 
mentjusqu'au  niveau  delalrc  dorsale.  Au  niveau  de  la  S°  et  de  la  7e  cervicale,  la 
corne  posterieure  n'est  pas  detruite,  mais  separee  par  la  lesion  d'avec  la  corne 
anterieure.  Intcgritc  des  racines  posterieures.  Dans  le  cas  actuel,  la  dissociation 
syringomyelique  est  a  topographie  exclusivement  radiculaire  et  occupe  sur  le 
thorax  les  territoires  innerves  par  les  racines  posterieures  dorsales  —  de  la  8e  i 
la  2°  inclusivement  —  et  sur  le  membre  superieur,  les  territoires  innerves  par 
la  lr°  dorsale,  la  8°  cervicale  et  une  partie  de  la  1°  (Bicetre,  1895).  Cette  observa- 
tion, suivie  d'autopsie,  dchnontre  que  la  terminaison  des  racines  posterieures  dans 
la  substance  grise  des  cornes  posterieures  de  la  moelle  epiniere  se  fait  par  etages 
superposes,  et  que  chacun  de  ces  etages  correspond  au  territoire  peripherique 
cutane  de  la  racine  correspondante.  Elle  prouve,  en  d'autres  termcs,  que  dans  la 
moelle  epiniere  il  n'existe  pas  une  projection  segmentaire  dc  la  sensibilite"  cuta- 
n<Se  —  meHamerie  sensitive  —  et  que  les  conducteur's  de  cette  sensibilite  (fibres 
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inferieurs;  la  sensibility  LacLile  elle-m&me  peut  y  6tre  plus  ou  moins 
louchce  ;  en  tout  cas,  la  limile  superieure  de  la  dissociation  syringo- 
myelique  est  toujours  neltoment  radiculairc  (fig.  61  et  63).  Comme 
dans  la  syringomyelic,  du  resl^,  on  n'observe  pas  toujours  une  super- 
position exacte  ou  une  inlcnsile  egale  de  la  lliermo-ancslliesie  et  de 
l'analg6sie. 

hliemalomyelie  dorsale  a  pour  expression  cliniquc  une  paralysie 
spasmodique  des  membres  inferieurs,  une  paralysie  (quelquefois 
associee  a  l'atrophie)  des  muscles  de  la  paroi  abdominale,  de  la 
paralysie  intestinale  el  vesicale  (constipation  et  retension  des  urines). 

Lorsque  Themorragie  n'est  pas  trop  considerable,  la  dissociation 
de  la  sensibilite  ne  d6passe  pas  les  limitcs  des  segments  radiculaires 
malades  ;  sinon  la  sensibilite  est  alteree  dans  les  parties  sous- 
jacentes.  On  retrouve  ici,  comme  pour  la  region  ccrvicale,  les  memes 
particulariles  au  point  de  vue  de  Fasymetrie,  de  I'unilat6ralit6  des 
symptomes,  de  la  predominance  des  alterations  de  la  sensibilite. 

Hemalomyelie  du  cone  terminal.  —  Ici  les  troubles  de  la  sensibilite 
ne  depassent  pas  les  limites  du  sacrum  et  des  organes  genitaux, 
il  y  a  de  rincontinence  des  urines  et  des  malieres  fecales,  un  affai- 
blissement  de  la  puissance  genitale,  des  troubles  de  la  sensibilite  des 
muqueuses  vesicale  et  rectale.  A  cause  des  dimensions  tres 
restreintes  de  la  region  malade,  les  symptomes  sont  plus  souvent 
symetriques  que  partout  ailleurs.  La  motilite  et  la  sensibilite  des 
membres  inferieurs  sont  intactes. 

Lorsqu'un  vaste  foyer  hemorragique  ne  depasse  pas  les  limites 
(Tune  moitie  de  la  moelle,  il  se  traduit  cliniquement  par  le  syndrome 
de  Brown-Sequard ;  tous  les  modes  de  la  sensibilite  (ou  bien 
seulement  la  sensibilite  thermique  et  douloureuse)  sont  interesses 
du  cole  oppose  a  la  lesion,  dans  les  territoires  cutanes  innerv6s 
par  les  regions  sous-jacentes  de  la  moelle;  et  il  existe  de  l'hyperes- 
tbesie  du  cole  de  la  lesion  dans  les  territoires  culanes  innerves  par 
le  segment  medullaire  qu'elle  a  delruit ;  la  distribution  en  est  nette- 
ment  radiculaire.  De  ce  cote  egalement  existe  de  Fanesthesie 
osseuse. 

Le  syndrome  de  Brown-Sequard  peut  s'observer  encore  dans 
d'autres  conditions.  C'est  ainsi,  par  exemple,  qu'un  foyer  central 
dans  la  region  cervicale  peut  n'etre  qu'unilateral  dans  la  region 
dorso-lombaire.  Dans  ce  cas  les  troubles  de  la  motilite  et  de  la  sen- 
sibilite bilateraux,  sur  les  membres  superieurs  et  le  tronc,  se  tra- 
duisent  dans  les  membres  inferieurs  par  une  bemiparaplegie  avec 
anesthesie  crois6e  (fig.  61  a  63). 

sensitives  des  racines  poslerieures)  aboutissent  a  des  regions  de  substance  grise 
qui,  chacune,  representent  le  territoire  cutanii  de  la  racine  correspondante.  (Voy. 
J.  Dejerine,  Sur  l'existence  de  troubles  de  la  sensibilite  a  top'ographie radiculaire 
dans  un  cas  de  lesion  circonscrite  de  la  corne  posterieure.  Soc.  de  neurol.  de 
Paris,  seance  du  15  juin  1899,  in  Journ.  de  neurol.,  1899,  p.  518.) 
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Fig.  61.  Fig-.  62.  Fig.  63. 


Fig.  61  a  63.  —  Topographie  radiculaire  de  la  dissociation  syringomyelique  dans 
un  cas  d'hemalomyelie  spontanee  avec  syndrome  de  Brown -Sequard.  —  II  s'agit 
d'une  femme  de  quarante  et  un  ans,  ayant  toujours  joui  d'une  bonne  sante,  qui 
fut  prise  brusquemcnt  une  nuit,  en  novembre  1895,  de  douleurs  tres  vives  dans 
les  membrcs  superieurs  et  le  thorax,  rapidement  suivies  d'une  paralysie  des 
quatre  membres  qui  la  confina  au  lit  pendant  quatre  mois.  Actuellement  cette 
malade  presente  :  1°  une  atropine  musculaire  type  Aran-Duchenne  avec  partici- 
pation tres  l^gere  du  groupe  cubital  des  avant-bras  a  l'atrophie  (fig.  57  et  58).  Inti- 
grite  complete  des  muscles  de  la  region  posterieure  des  avant-bras,  du  bras,  des 
epaules  etdu  tronc  ;  2°  une  hemiparaplegie  spasmodique  gauche ;  3°  une  dissociation 
syringomyelique  parfaite  —  anesthesie  etanalgesie  avec  integrity  de  la  sensibilite 
tactile  —  a  topographie  radiculaire  (fig.  61  et  63).  Au-dessus  il  existe  une  zone 
etendue  d'hyperesthesie  a  la  douleur  et  a  la  temperature  (zone  pointillee).  Au 
membre  inferieur  gauche  —  cote  de  l'hemiparaplegie  —  hyperesthesie  pour  les 
differents  modes  de  la  sensibilite  superficielle  (zone  pointillee)  et  anesthdsie  os- 
seuse  de  ce  meme  membre  (fig.  62).  Nulle  partil  n'existe  de  retard  dans  la  trans- 
mission de  la  sensibilite.  Reactions  pupillaires  normales.  Pas  de  myosis  ni 
d'enophthalmie.  Les  reflexes  patellaires  sont  exageres,  surtout  a  gauche,  et  de  ce 
cote  existe  le  phenomene  du  pied.  Les  reflexes  olecraniens  et  radiaux  sont 
exageres.  Au  debut  il  exislait  une  incontinence  d'urine  permanente,  aujourd'hui 
sensiblement  amdlioree.  Au  debut,  egalement,  la  dissociation  syringomyelique 
n'etait  pas  parfaite  commc  aujourd'hui,  et  il  existait  une  tres  legere  hypoesthesie 
tactile  dans  les  parties  ombrees;  il  est  a  remarquer  clans  ce  cas  qu'il  existe  un 
parallelisme  absolu  aux  membres  superieurs,  entre  la  topographie  de  l'atrophie 
musculaire  et  celle  de  la  dissociation  syringomyelique.  L'une  et  l'autre  en  effet, 
sont  topographiees  selon  la  distribution  peripheriquc  des  racines  anterieures  et 
posterieures  de  la  8°  p.  cervicale  et  de  la  1"  p.  dorsalc  (Salpetriere,  1900).  (Voy. 
J.  Dejerine,  Semiologie  du  sysleme  nerveux.  Pathologie  generale  de  Bouchard, 
1900,  p.  971.) 


de  la  paralysie,  de  l'atrophie  musculaire  et  de  la  dissociation  syrin- 
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gomyelique  est  un  symptome  commun  a  l'hematomyelie  cl  a  la 
syringomyelic,  mais  la  brusquerie  du  debut  dans  le  premier  cas  6vi- 
tera  toute  confusion. 

Dans  la  my&lite  par  artirite  ou  myelomalacie,  le  debut  est  ega- 
lemenl  brusque,  mais  les  troubles  paralytiques  sont  le  sympt6me 
predominant,  l'atrophie  musculaire  est  rare  ct  tres  I6gere;  la  disso- 
ciation de  la  sensibilite  a  ete  parfois  signalee,  mais  elle  est  moins 
nette  et  les  limites  en  sont  moins  tranchees.  Lorsque  la  lesion  esl 
constitute  l'atrophie  musculaire  fait  dcfaut. 

Les  hemorragies  meningies  se  distinguent  par  les  douleurs  tres 
vives  dans  le  dos,  sur  le  trajet  des  nerfs,  et  par  la  contracture  des 
muscles  spinaux,  par  l'absence  de  la  dissociation  de  la  sensibilite;  la 
ponction  lombaire  qui  pourrait  trancher  la  question  est  inutile,  d'au- 
tant  plus  que  l'hemorragie  meninges  n'exclut  pas  celle  de  la  moelle. 

PRONOSTIC.  —  II  est  toujoursserieux.  II  est  grave  lorsque  lal6sion 
siege  a  la  region  cervicale  superieure,  a  cause  de  la  destruction  des 
centres  respiratoires  :  il  l'est  encore  lorsque  les  troubles  sphincteritis 
se  compliquent  de  cystite  et  de  nephrite  ascendante. 

Le  pronostic  ne  peut  etre  definitivement  etabli  qu'au  bout  de 
quelques  jours,  apres  la  disparition  du  choc:  les  symptomes  qui  per- 
sistent a  cette  epoque.  tout  en  pouvant  beaucoup  s'ameliorer,  ne  doi- 
vent  plus  disparaitre,  et  les  fonctions  perdues  n'ont  plus  aucune 
chance  de  reparation. 

TRAITEMENT.  —  Le  malacle  doit  garder  le  repos  absolu  pendant 
les  premiers  jours.  Toute  intervention  therapeutique,  revulsive  ou 
derivatrice,  est  inutile  ou  meme  dangereuse.  II  faut  se  contenter  de 
prevenir  les  infections  secondaires. 

CAVITES  MEDULLAIRES.  —  SYRIIVGOMYELIE. 
HYDROMYELIE. 

HISTORIQUE.  —  Le  mot:  syringomyelic  date  d'Ollivier  (d' Angers) 
(1837),  qui  l'appliqua  a  l'existence  d'un  canal  dans  l'interieur  de  la 
moelle,  sans  faire  de  distinction  entre  le  canal  central  et  les  cavites 
plus  considerables  :  la  presence  de  ce  canal  etait  en  effet,  pour  cet 
auteur,  un  fait  pathologique,  contrairement  a  la  juste  opinion  de 
Ch.  Efienne,  Colombo,  Piccollomini,  Bauhin,  Malpighi,  qui  consi- 
deraient  le  canal  central  comme  une  disposition  normale. 

Ce  terme  ne  sert  plus  aujourd'hui  a  designer  le  canal  central  de 
Tependyme,  dont  la  structure,  le  developpement  et  la  Constance  sont 
connus  depuis  les  travaux  de  Stilling,  v.  Kolliker  et  Waldeyer.  Par 
syringomydlie  on  comprend  generalement  une  cavite  pathologiq'ie 
inlra-medullaire.  Bien  que  Simon  (1875)  et  d'autres  auteurs  aient 
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reserve  Ie  terme  d'hydromyilie  &  Louie  dilatation  du  canal  central,  et 
celui  de  syringomydlie  a  toute  formation  cavilaire  ou  kystique  deve- 
loppee  en  dehors  du  canal  central,  ces  deux  elals  morbides  scront 
studies  dans  le  meme  chapitre,  parce  qu'ils  ont  en  r6alil6  entre 
ciix  de  grandes  affinity  anatomiques,  cliniques  ct  palhog6niques. 

On  retrouve  dans  Morgagni,  Rachetti,  Portal,  Rullier,  Hutin  ct 
Nonat  des  descriptions  anatomiques  de  la  syringomyelic,  mais  ces 
auteurs  ignoraient  l'ensemble  des  sympldmes  par  lesquels  elle  se 
manifeste  cliniquement.  Sa  pathogenie  etait  obscure:  les  premiers 
essais,  dans  ce  domaine,  convergeaient  vers  l'id6e  d'une  anomalie  de 
developpement :  la  soudure  incomplete  des  bords  libres  du  sillon  pos- 
terieur  el  l'absence  de  la  commissure  grise  (Calmeil,  1828).  Cette 
idee  a  survecu,  au  milieu  du  nombre  considerable  de  travaux  parus 
sur  ce  sujct  ;  elle  a  ele  reprise  par  Leyden,  Kahler  et  Pick, 
Hoffmann  (1892)  et  Schlesinger  ^1895)  (1). 

Avec  les  publications  de  Virchow,  Leyden  (1876),  Hallopeau  (1869), 
Simon  ct  Westphal  (1875),  la  pathogenie  se  complique. 

Virchow  et  Leyden  continuent  a  regarderla  syringomyelic  comme 
le  reliquat  d'une  hydromyelie  ancienne,  c'est-a-dire  comme  une 
dependance  du  canal  central.  Cependant,  comme  en  d'autres  regions 
de  l'organisme  on  observe  des  perles  de  substance  qui  ne  sont  que  le 
dernier  terme  de  processus  morbides,  tels  que  l'lnflammation  et  le 
neoplasme,  Hallopeau  incline  pour  l'inflammation,  et  la  syringo- 
myelic n'est  pour  lui  que  de  la  sclerose  diffuse  peri6pendymaire ; 
pour  Jeoffroy  et  Achard  (1887),  qui  partagent  une  opinion  analogue, 
c'est  une  myelite  cavilaire.  Pour  Simon  et  Westphal,  au  contraire,  la 
syringomyelic  esldue  a  la  fonte  d'une  tumeur  gliomateuse  developpee 
en  dehors  du  canal  central  :  id£e  deja  exprimee  quelques  annees  au- 
paravant  par  Grimm  (i869). 

Anomalie  de  developpement,  inflammation,  neoplasme,  telles  sont 
les  principales  conceptions  qui  dominent  encore  la  pathog6nie  de  la 
syringomyelic 

L'anatomie  pathologique  s'est  encore  enrichie  des  travaux  de 
Schultze,  Strumpell,  de  Baiimler  (1887)  (2),  qui  releve  toutes  les 
observations  parues  jusqu'a  cette  date,  au  nombre  de  112. 

Charcot  avait  signale  que  l'atrophie  musculaire  est  un  sympldme 
dela  syringomyelic;  mais  revolution  clinique  etla  symptomatologie 
n'ont  ele  reellement  bien  mises  en  lumiere  qu'apres  les  travaux  de 
Schultze  (1882)  (3)  et  de  Kahler  (4);  ces  auteurs  ont  fait  ressortir  l'im- 
porlance  des  troubles  de  la  sensibilite,  caracterises  par  la  perte  des 
sensations  thermiques  et  douloureuses  et  la  conservation  de  la  sensi- 

(1)  Schlesinger,  Die  Syringomyelic,  Leipzig  unci  Wien,  1895. 

(2)  Baush.er,  Inaugur.  Dissert.,  Zurich,  1887. 

(3)  Schultze,  Arch,  de  Virchow,  t.  LXXXVII,  1882. 
Kahler,  Prayer  med.  Wochenschr.,  1882-1 888. 
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biliW  tactile  :  cc  ph6nomene  est  couramment  appele  dissociation 
syringomydlique.  II  n'esl  que  Lrop  juste  de  rappeler  que  Duchenne  de 
Boulogne)  avait  constat  que  dans  un  bon  tiers  des  cas  d'atrophie 
musculaire  progressive  de  Tadulle,  la  sensibililc  elcctro-musculaire 
etail  plus  ou  inoins  affaiblie,  ainsi  que  la  sensibility  culanee.  a  Cetle 
aneslhesic  est  quclqucfois  si  grande  que  les  malades  ne  perc;oivenl 
ni  les  excitations  faradiques  les  plus  fortes,  ni  Taction  du  feu.  J  en 
m  vu  qui  s'etaienllaissebrCderprofondemenl  les  parlies  anesthetizes, 
parcc  qu'ils  n'avaienl  pas  pergu  Taction  des  corps  incandescenls  et 
qu'ils  n'avaienl  pas  ele  pr^venus  par  la  vue,  que  ces  parties  se  trou- 
vaient  en  contact  avec  eux.  Cette  anesthesie  s'observe,  en  general,  au 
mcmbre  superieur  et  va  en  diminuant  de  la  main  a  Tepaule.  Ouel- 
quefois,  cependant,  clle  se  montre  irregulierement  et  n'est  pas 
toujours  en  raison  directe  du  degre  de  Tatrophie,  etc...  »  Qui  nc 
serait  tente,  aujourd'hui,  devant  unepareille  conslalation,  de  fairele 
diagnostic  relrospectif  de  syringomyelic  ? 

Parmi  les  travaux  qui  ont  lc  plus  contribue  a  faire  connaitre  Tbis- 
loire  de  la  syringomyelic,  il  faut  citer  ceux  de  Bernhardt,  de  Remak, 
d'Oppenheim,  Freud,  Fiirstner,  Zacher,  Both  (1887) ;  en  France,  les 
premieres  observations  publiees  furent  celles  de  Debove  (1)  et  de  Deje- 
rine  (1889)  (2) ;  elles  souleverent  de  nouveau  des  discussions  sur  la 
pathogenie  de  cette  affection,  Joffroy  soutenantla  theoriedelamy61ite, 
Tun  de  nous  celle  du  gliome.  Depuis  cette  epoque,  de  nombreuses 
observations  ont  ele  publiees  tant  en  France  qu'a  Tetranger  et  ont 
complete  la  symptomatologie  de  la  syringomyelic  ;  elles  seront 
pour  la  plupart  citees  au  cours  de  cet  article.  La  these  de  Bri'ihl 
(1890)  (3)  a  mis  au  point  Telat  acluel  de  la  question  a  cette  epoque. 

Parmi  les  fails  qui  ont  plus  particulierement  relenu  l'atlention 
dans  ces  dix  dernieres  annees,  les  discussions  sur  les  relations  de  la 
syringomyelic  avec  la  lepre  et  la  maladie  de  Morvan  occupent  une 
place  imporlante.  Plus  recemment,  la  topographie  des  troubles  de  la 
sensibilite  a  6le  Tobjet  d'un  remaniement  plus  conforme  a  la  realile 
[La?hr  (1896),  Hahn  (1897)]  et  par  lequel  la  distribution  radiculaire  a 
ete  mise  en  evidence. 

fiTIOLOGIE.  —  Sexe.  —  La  syringomyelic  est  beaucoup  plus  fre- 
quenle  chez  Thomme  que  chez  la  femme  (trois  fois  plus  frequenle 
d'apres  Both,  deux  fois  d'apres  Wichmann  ;  Briihl  trouve  trente-six 
observations  chez  Thomme  et  huit  chez  la  femme). 

Age.  —  La  syringomyelic  est  une  maladie  qui  debute  en  general 
a  un  age  relativement  peu  avance ;  les  premiers  symptdmes  appa- 
raissent  le  plus  souvent  de  onze  k  trenle  ans  ;  le  tableau  suivant, 

(1)  Debove,  Soc.  med.  des  hop.,  1889. 

(2)  Dejerine,  Ibid. 

(3)  Bruhl,  Th.  de  doclorat,  Paris,  1890. 
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eniprunle  a  Schlcsinger(l),  est  a  ce  sujeL  interessanl  a  consuller  :  cet 
auteur  en  conclut  en  oulre  que  la  syringomyelic  apparait  chez  la 
femme  a  un  age  relativemenl  plus  avarice  que  chez  L'homme. 


Age.  Sexe. 


Homme. 

Femme. 

Total, 

  4 

1 

5 

.  .......  36 

8 

44 

  53 

25 

78 

, . . . .   30 

12 

42 

  4 

7 

11 

  3 

3 

6 

3 

1 

4 

L33 

57 

190 

Dans  ce  tableau  ne  sont  pas  compris  les  cas  de  spina-bifida  com- 
pliques  de  syringomyelic,  ce  qui  augmenterait  d'une  facon  notable 
la  proportion  de  la  syringomyelic  dans  la  premiere  periode  de  la  vie. 

Causes  occasionnelles.. —  Le  froid  et  l'humidite'  sont  releves  plu- 
sieurs fois  dans'les  antecedents  des  syringomyeliques.  Le  traumatisme 
et  plus  particulierement  les  chutes  d'un  lieu  eleve  ont  precede  d'assez 
pres,  chez  plusieurs  malades,  les  premiers  symptomes  de  la  maladie 
(Silcock,  Harcken,  Strlimpell,  Oppenheim). 

La  fatigue,  le  surmenage  physique,  la  grossesse  ont  et6  incriminSs 
dans  quelques  observations. 

Parmi  les  maladies  infectieuses,  c'esl  la  dothienenterie  qui  est  le 
plus  frequemment  signalee  dans  les  antecedents  des  malades  (Bern- 
hardt, Freud,  Westphal,  Schuppel,  Sokoleff,  Schultze,  Remak). 
Briihl  en  fait  une  mention  speciale.  Le  rhumatisme  articulable  aigu, 
la  pneumonie,  les  fievres  intermittentes,  la  blennorragie  sont  moins 
souvent  mis  en  cause. 

Causes  predisposantes.  —  On  ne  saurait  accorder  une  importance 
quelconque  a  l'alcoolisme  ou  k  la  syphilis,  dont  1'existence  a  6te 
rarement  constatee  chez  les  syringomy61iques. 

L'heredite  et  le  caractere  familial  ont  ete  plusieurs  fois  signales  (Fer- 
ranini,  Verhoogen,  Van  der  Welde,  Nabouldoff,  Preobrajenski)  (2). 

II  n'est  pas  demontre  que  les  syringomyelics  dites  familiales 
(Ferranini,  Verhoogen)  fussent  reellement  des  syringomyelics. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Troubles  de  la  motility.  —  1°  Atrophie 
musculaire.  —  C'est  un  symptdme  presque  constant  de  la  syringo- 
myelic ;  le  plus  souvent  l'atrophie  musculaire  se  localise  au  deLmt 
et  d'une  fagon  exclusive  aux  membres  superieurs  et  plus  particu- 
lierement dans  les  petits  muscles  des  mains ;  elle  debute  par  le  premier 
interosseux;  elle  envahit  ensuite  successivement  les  muscles  des 
Eminences  thenar  et  hypothenar,  les  muscles  interosseux  et  les 

(1)  Schlesingeh,  loco  citalo. 
■  (2   Prkobrajenski,  Congres  intern,  de  med.,  1900. 
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muscles  lombricaux:  mais  cct  qrdre  pcutelre  interverti,  les  interos- 
seux  elant  prisapres  les  eminences  thenar  ou  hypothenar,  leminence 
hypoth6nar  avant  Imminence  thenar  ou  inversement.  Puis  le  groups 
cubital  de  l'avant-bras  se  prend  a  son  tour.  La  topographic  de  l'atro- 
phie  correspond  alors  au  territoire  des  huitieme  paire  cervicale  el 
premiere  paire  dorsale.   Les  deformations  consecutives  sont  les 


Fig.  64  et  65.  —  Atropine  musculaire,  type  Aran-Duchenne  dans  la  syringomyelic 
—  A  gauche  l'attitude  de  la  main  se  rapproche  de  celle  dite  de  predicaleur. 
Dissociation  syringomydlique  de  la  sensibilite  sur  le  tronc  et  les  membres  " 
supdrieurs  (Bicetre,  1891). 

memes  que  celles  qu'on  observe  au  cours  de  l'atrophie  musculaire 
progressive  ou  maladie  d' Aran-Duchenne  (fig.  64  et  65). 

Si  le  plus  souvent  les  muscles  atrophies  sont  innerves  par  des 
nerfsdifferents,  la  predominance  de  l'atrophie  ou  meme  sa  localisation 
exclusive  sur  des  muscles  innerves  par  un  m6me  nerf  a  ete  parfois 
signalee  :  dans  ce  cas,  l'atrophie  et  la  paralysie  concomilante  sont 
systematisees ;  la  paralysie  systematisee  du  nerf  cubital  (Nonne, 
Schlesinger),  qui  donne  lieu  a  la  deformation  dite  griffe  cubilcile,  a  el<* 
signalee.  La  paralysie  du  nerf  median,  qui  se  traduit  par  la  deforma- 
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fcion  connue  sous  le  nom  de  main  de  singe,  est  bcaucoup  plus  rare 
(Brlihl,  Crilzmann  (1),  Finger  el  Singer);  la  paralysie  radiale  l'est 
(Micoredavantage.  Du  resle,  et  d'apres  notre  experience  pcrsonnelle, 
ct'llesystemalisalionn'estpasabsolue  au  sens  propredu  mot,  et  pour 
notre  part, surunevingtainedemalades  studies  ace  point  de  vue,  nous 
ii,-  I'avons  jamais  rencontree.  Pour  nous,  ainsiqu'on  le  verra  plus  loin, 
la  topographic  de  l'atrophie  est  toujours  radiculaire  et  partant  n'est 
jamais  limilee  exclusivementau  doraaine  d'un  seulnerf  peripherique. 

La  paralysie  est  ordinairement  moins  accusee  dans  les  muscles 
innerves  par  le  nerf  radial ;  il  en  resulte  qu'en  meme  temps  que  les 
deux  dernieres  phalanges  restent  decides  dans  la  paume  de  la  main, 


Fig,  66.  —  Main  de  predicateur  dans  la  syringomyelic  —  Observation  et  autopsie 
pubiiees  par  Dejerine  et  Tuilant  {Bull,  de  la  Soc.  de  biologie,  1891).  Dans  ce  cas 
il  n'existait  aucune  espece  d'alteration  de  la  dure-mere. 

les  premieres  sont  en  extension  sur  les  metacarpiens,  et  le  poignet  est 
en  extension  forcee  sur  la  main  ;  d'oii  l'attitude  dite  main  cle  predica- 
teur, decrite  par  Charcot  et  JotTroy  dans  la  pachymeningite  cervi- 
cale  hypertrophique,  attitude  qui  est  tres  frequemment  observee 
au  cours  de  la  syringomyelic  (fig.  66). 

Lorsque  l'atrophie  musculaire  atteint  les  deux  membres  superieurs, 
ce  sont  souvent,  mais  pas  toujours  cependant,  les  memes  muscles 
qui  disparaissent  des  deux  cdtes,  et  les  deux  mains  peuvent  prendre 
par  suite  des  attitudes  diflerentes  (fig.  67  et  68).  Enfin,  pendant  une 
grande  partie  de  revolution  dela  maladie,  l'atrophie  musculaire  peut 
(Hie  rigoureusement  limitee  a  un  membre  superieur  (syringomyelic 
unilaterale)  (fig.  69) :  dans  ce  cas  les  troubles  de  la  sensibilite  existent 
du  c6t6  atrophie. 


(1)  Critzmann,  Th  de  doclorat,  Paris,  1892. 
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L'atrophie  suit  unemarche  ascendanle,  passant  des  muscles  de  la 
main  a  ceux  de  l'avant-bras,  gagnanl  plus  lard  les  muscles  du  bras 
el  de  l'epaule.  La  marche  ascendante  de  l'atrophie  n'est  cependanl 

pas  toujours  aussi  re- 
gulierc,  el  des  muscles 
de  la  main  elle  peut 
envahir  les  muscles  p6- 
riscapulaires :  delto'ide, 
pectoral,  sous-scapu- 
laire,  sous-  el  sus-epi- 
neux,  6pargnant  plus 
ou  moins  les  muscles  du 
bras  et  de  l'avant-bras. 
C'est  la  du  reste  un  fait 
assez  rare. 

L'atrophie  s'etend  en- 
suite  an  muscle  long 
dorsal,  aux  muscles  du 
dos,  aux  muscles  inter- 
coslaux  et  de  la  paroi 
abdominale  (Hoffmann, 
Haumann),  eten  dernier 
lieu  aux  muscles  des 
membres  inferieurs.  lei 
encore  du  reste,  bien  des 
irregularites  peuvent  se 
presenter  :  l'atrophie 
passant  des  membres 
superieurs  aux  membres 
inferieurs  sans  toucher 
letronc;  d'autre  part, 
l'atrophie  des  membres 
inferieurs  et  du  tronc 
est  loin  d'etre  aussi  fre- 
quente  que  celle  des 
membres  superieurs.  II 
y  a  dans  la  repartition 
de  l'atrophie  de  grandes 
variations :  elle  peutelre 
aussi asymelrique  aux membresinferieursqu'auxmembres superieurs. 

Aux  membres  inferieurs,  les  muscles  le  plus  frequemmen! 
atrophies  sont  les  muscles  du  mollet,  les  adductcurs  de  la  cuisse.  les 
extenseurs  du  pied  sur  la  jambe,  les  p6roniers.  On  a  observe  tics 
attitudes  diverses  :  le  pied  varus  6quin,  le  pied  talus,  la  griffe  des 
orteils,  la  rotation  des  membres  inferieurs  en  dedans  ou  en  dehors, 


Fig.  67.  —  Atropine  niusculaire,  type  Aran- 
Duchcnne,  dans  un  cas  de  syringomyelic  — 
Troubles  dissocies  de  la  sensibilitc  sur  le  Lronc  et 
les  membres  superieurs.  Exaggeration  des  reflexes 
patellaires  sans  paraplegic  spasmodique.Adroite, 
main  dite  de  prddicateur.  l'as  d'atrophie  des 
membres  inferieurs  (Bicdtre,  1889). 
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suivaht  la  predominance  de  l'alrophie  clans  les  muscles  rotateurs 

en  dehors  ou  dans  les  muscles  rotateurs  en  dedans. 
Dans  sa  marche  ascendante,  l'atrophie  ne  respecte  pas  loujours  les 

muscles  du  cou  et  de  la 

tete,  elle  peut  s'etendre 

aux  muscles  trapeze,  sca- 
lene ,  sterno-cleido-mas- 

to'idien. 
Chez  certains  malades, 

la  mort  a  ete  causee  par 

la  paralysie  des  muscles 

inlercostaux  et  du  dia- 

phragme. 
Au  lieu  de  debuter  par 

les  muscles  des  mains, 

l'atrophie  peut  debuter 

par  les  muscles  des  epau- 

les  et  simulerle  type  sca- 
pulohumeral de  la  myo- 
pathic atrophique  pro- 
gressive (fig.  78  et  79), 

(Schlesinger,  Dejerine  et 

Thomas)  (1).  Dans  ce  cas 

l'atrophie  est  limitee  au 

domaine  des  Ve  et  VP  ra- 

cines  anterieures  cervi- 

cales.  Le  type  brachial  a 

ete    egalement  signale 

(Remak). 

Plus  exceplionnelle- 

ment,  l'atrophie  evolue 

rapidement  et  symetri- 
quement,  commedans  la 
sclerose  laterale  amyo- 
trophique(Schultze,  Kah- 
ler,  Debove,  Luun). 

La  plupart  des  auteurs  attribuent  a  l'atrophie  musculaire  syrin- 
gomyelique  une  disposition  segmentaire ;  en  allant  de  la  peripherie 
vers  la  racine,  elle  envahirait  des  trongons  de  plus  en  plus  grands, 
d'abord  la  main,  puis  l'avant-bras,  le  bras  et  l'epaule.  A  un  examen 
plusminutieux,  il  est  facile  de  voir  que  cette  distribution  dite  segmen- 
tate n'existe  pas  et  que  dans  la  syringomyelic,  comme  du  reste  dans 
l'h^matomyelie,  la  topographie  de  l'atrophie  musculaire  est  d'ordre 


Fig.  68.  •  —  Atrophie  musculaire,  type  Aran- 
Duchenne,  dans  la  syringomyelie. —  Meme  ma- 
'  lade  que  celui  de  la  figure  precedente. 


(1)  Dejehin-e  et  Thomas,  Soc.  de  I  iologie,  1897. 
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rodirulaire  (Dejcrinc)  (1) ;  le  type  scapulohumeral,  le  type  Aran- 
Duchenne  a  ses  debuts,  sont  lout  a  fait  probants  a  cet  6gard. 

La  paralysic  n'est  pas  toujour*  exaclement  proportionn6e  a  l'atro- 
pbie,  el  souvent  elle  est  plus  accusee  que  ne  le  ferait  prevoir  lebit 

des  muscles. 

L'atrophie  ne  frappe  pas 
d'emblee  le  muscle  tout  entier, 
elle  procede  frequernment  par 
l'aisceaux  ;  et  cetle  alrophie 
l'asciculaire  est  plus  souvent 
obscrvee  dans  les  muscles 
delto'ides.  Les  secousses  fibril- 
laires  sont  frequenles,  presque 
constanles  :  elles  sont  un  signe 
pr6coce  et  durent  des  mois  et 
des  annees ;  elles  sont  plus 
nombreuses  et  plus  faciles  a 
voir  dans  les  muscles  en  voie 
d'atrophie,  apres  un  effort 
prolonge  ou  lorsque  le  malade 
est  expose  au  froid. 

L'atrophie  et  les  secousses 
peuvent  Mre  masquees  au  con- 
traire  par  le  developpement  de 
la  graisse  et  du  tissu  fibreux : 
lorsque  ce  dernier  prend  un 
grand  developpement  dans  les 
atrophies  symetriques  des  del- 
to'ides, la  ressemblanceavecles 
atrophies  myopathiques  peut 
elre  grande. 

La  contraction  idio-muscu- 
laire  estexageree,  mais  elle  est 
lenle  et  paresseuse.  Les  reac- 
tions electriques  sont  affaiblies 
ou  disparues  suivant  les  mus- 
cles. La  reaction  de  degenerescencc  tolale  ou  partielle  existe 
lorsque  l'atrophie  est  en  voie  d'evolution. 

2°  Paralysies,  contractures,  tremblement,  etc.  —  En  dehors  de 
l'atrophie  musculaire,  il  existe  d'autres  troubles  de  la  motilite  :  ce 
sont  les  paralysies  avec  ou  sans  contracture,  le  tremblement,  divers 
phenomenes  d'irritalion. 

En  dehors  des  paralysies  brusques,  hemipl6giques,  monoplegiques 


Fig.  69. —  Alrophie  tres  marquee  des  mus- 
cles de  la  main,  moinsaccusee  dans  ceux 
de  la  face  interne  de  l'avant-bras,  a  topo- 
graphic radiculaire  (VII1C  cervicale  ct 
lre  dorsale),  dansun  cas  de  syringomye- 
lic unilaterale  (Salp6triere,  1899). 


(1)  DEjEniKE,  Semiologie  du  systeme  nerveux,  p.  965  et  suiv. 
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on  paraplegiques  qui  sonl  des  accidents  Ires  rares,  el  plutdt  des 
complications  que  des  symplomes  propres  de  la  syringomy61ie,  — 
clles  seraient  occasionn6es,  d'apres  quelques  auleurs,  par  une  h6mor- 
ragie  ou  un  oedeme  intra-medullaire,  —  la  paresie  des  membres  inf6- 
rieursavec  contracture  est  un  symptdme  assez  frequent;  la  contrac- 
ture est  quelquefois  si  intense  que  la  demarche  du  malade  est  identique 
a  celle  de  la  parap!6gie  spasmodique. 

Plus  rarement,  la  demarche  prend  les  caracteres  de  la  demarche 
ataxique  ou  cerebelleuse :  dans  le  premier  cas,  les  lesions  seraient 
plus  parliculierementintenses  au  niveau  dela  penetration  des  racines 
posterieures  de  la  moelle  ;  dans  le  second  cas,  elless'etendraient  aux 
fibres  cerebelleuses  afferentes  et  plus  specialement  au  corps  restiforme . 

Chez  quelques  malades  la  contracture  existe  aux  quatre  membres 
avec  une  intensite  telle,  que  les  doigts  fl^ehis  dans  la  paume  de  la 
main  ne  peuventetre  redress£s;  les  poignetssont  de  mSmeflechis  sur 
les  avant-bras,  et  les  avant-bras  sur  les  bras  (fig.  80) ;  les  membres 
ini'erieurs  sont  immobilises  dans  Textension  ou  la  demi -flexion ;  la 
contracture  des  adducteurs  est  telle  que  les  cuisses  ne  peuvent  etre 
ecartees ;  la  musculature  du  cou  est  susceptible  de  participer  a  cette 
contracture  :  dans  ce  cas,  la  tete  est  immobilisee  sur  le  cou  et  le  cou 
sur  les  epaules  ;  l'aspect  est  absolument  le  meme  que  celui  qui  a  ete 
decrit  par  Charcot  et  Joffroy  comme  propre  a  la  pachymeningite 
.cervicale  hypertrophique,  mais  il  se  developpe  en  dehors  de  toute 
lesion  et  de  toute  hypertrophic  des  meninges. 

La  syringomyelic  avec  contracture  soit  des  membres  inferieurs  soil 
des  quatre  membres  constitue  une  forme  particuliere  de  cette  affec- 
tion, forme  dont  la  physiologiepathologique  est  encore  fort  obscure. 

Comme  phenomenes  cF  excitation,  qui  sont  d'ailleurs  inconstants, 
on  a  signale  le  tremblement  des  extremites  a  faibles  oscillations, 
n'apparaissant  quelquefois  qu'a  l'occasion  demouvements  volontaires, 
comme  dans  la  sclerose  en  plaques  (Rosenblath,  Bruttan,  Schlesin- 
ger).  On  a  decrit  meme  des  mouvements  rythmes  des  doigts  (Mari- 
nesco),  des  secousses  irregulieres,  des  mouvements  choreiques,  des 
crampes  accompagnees  de  mouvements  brusques  de  flexion  ou 
d'extension ;  l'ataxie  est  relevee  dans  quelques  observations. 

Troubles  de  la  sensibilite.  —  Les  troubles  de  lasensibilite  sont 
bien  connus  depuis  les  travaux  de  Kahler  et  Schultze.  Leur  descrip- 
tion n'a  pas  subi  depuis  de  modifications  importantes  quant  a  leur 
nature,  mais  de  recentes  observations  ont  revise  leur  topographic 
En  effet,  depuis  les  recherches  de  Hitzig  et  celles  de  Laehr  sur  la 
distribution  des  anesthesies  tabetiques,  l'attention  des  neurologistes 
a  ete  plus  specialement  altiree  sur  la  disposition  des  anesthesies  radi- 
culaires.  Tandis  qu'aulrefois  il  etait  admis  qu'aux  membres  Tanes- 
thesie  syringomyelique  occupe  des  segments  perpendiculaires  au 
grand  axe,  —  aneslhesie  en  tranches  —  il  resulte  des  examens  plus 
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rticents  el  plus  m<Hiculeux  quelle  occupe  dcs  segments  disposes 
longitudinalemcnt  el  paralleles  a  la  longueur  des  membres  (1).  Gette 
disposition  segmentate  longiludinale,  rubanee,  s'observed'une  fagon 
conslanle  dans  la  syringomyelic 

Les  membres  superieurs  sont  bcaucoup  plus  frequemment  pris 
que  les  inferieurs;  ils  peuvent  6tre  completement  insensibles  a  la 
temperature  et  a  la  douleur,  alors  que  la  sensibility  est  encore  intacte 
aux  membres  inferieurs. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  consistent  dans  la  disparition  des  sen- 
sations thermiques  et  douloureuses  et  la  conservation  plus  ou  moins 
parfaite  des  sensations  tactiles  :  c'est  a  cet  ensemble  qu'a  et6  donn6 
le  nom  de  dissociation  syrinyomyelique. 

Sensibilite  thermique.  —  Les  troubles  de  la  sensibilite  thermique, 
qui  sont  generalement  les  premiers  en  date,  sont  de  deux  ordres  :  au 
debut,  ce  sont  des  sensations  purement  subjectives  de  chaud  ou  de 
froid,  parfois  Ires  desagr6ables,  de  veritables  paresthesies  thermiques. 
Pendant  un  certain  temps,  elles  constituent  a  elles  seules  les  alte- 
rations de  la  sensibility,  ou  bien  il  existe  une  hyperesth6sie  au  chaud 
ou  au  froid,  ou  aux  deux  reunis.  A  une  periode  plus  avancee,  ces 
sensations  persistent  dans  certaines  regions  du  corps,  alors  que  dans 
d'autres  elles  font  place  a  une  diminution  de  la  sensibilite  thermique. 

Thermoanesthesie.  —  Toutd'abord,  les  malades  ne  percoivent  plus 
les  differences  des  temperatures  moyennes,  entre  20  et  30°  par 
exemple ;  la  distinction  entre  le  chaud  et  le  froid  s'affaiblit  progres- 
sivement,  elle  n'est  plus  pergue  que  pour  des  corps  de  grande 
surface,  alors  que  pour  ceux  de  petites  dimensions  la  distinction 
est  nulle;  puis  les  temperatures  les  plus  elevees,  voire  raeme  100°,  ne 
determinent  plus  aucune  sensation  thermique  ou  douloureuse,  mais 
simplement  une  sensation  de  contact;  de  meme  des  temperatures 
tres  basses,  telles  que  0°  ou  un  melange  refrigerant,  ne  sont  suivies 
d'aucune  sensation  thermique.  Des  regions  susceptibles  d'apprecier 
en  temps  normal  des  ecarts  de  deux  cinquiemes  de  degr£,  telles  que 
les  extremites  des  doigts,  et  pour  lesquelles,  au-dessus  d"une 
limite  fixe,  les  sensations  thermiques  sont  douloureuses,  deviennent 
incapables  d'apprecier  des  variations  de  plusieurs  degres,  et  y  sont 
insensibles,  de  sorte  que  le  pouvoir  d'adaptation  d'une  region  aux 
variations  thermiques  s'accroit. 

Quelquefois,parmi  des  excitants  thermiques  qui  marquent  le  mrme 
•  degr6,  iln'y  a  que  ceuxde  meme  nature  qui  entrainent  une  sensation. 
On  observe  encore  une  perversion  de  la  sensibility,  en  ce  sens  que 
le  chaud  est  pris  pour  le  froid,  et  inversement.  La  sensibilite  ther- 
mique disparait  aussi  sur  les  muqueuses. 

A  une  p6riode  avanc6e  de  la  syringomyelic,  la  thermo-anesthcsie 

(1)  Dans  la  terminologie  allemande,  le  terme  segmental  lypus  correspond  a  notre 
terme  topographie  radiculaire. 
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existe  sur  une  grande  etendue  de  la  surface  culanee;elle  occupe 
tout  un  membra,  ou  toule  une  moitie  du  corps  (Dejerine  el 
Sottas,  Oppenheim),  s'elendant  egalement  au  cou  et  a  la  face.  Dans 
la  pluparl  des  cas,  les  deux  membres  supericurs  sont  pris,  mais  la 
thermo-anesthesie  n'a  pas  forcement  une  disposition  symetriquc. 
D'autre  part,  il  peut  existcr  une  certaine  dissociation  dans  la  sensi- 
bility thermique,  la  perception  du  froid  etant  conservee  alors  que 
celle  de  la  chaleur  est  abolie  (Dejerine  et  Tuilant) ;  les  aires  d'anes- 
thesie  pour  le  cbaud  et  pourle  froid  ne  se  superposent  pas  toujours 
exactement,  soit  qu'un  cdte  soit  plus  pris  que  l'autre,  ou  que  ce  ne 
soient  pas  les  m£mes  regions  qui  deviennent  insensibles. 

Les  membres  inferieurs  sont  plus  rarement  pris  et  peuvent  l'£  tre  asy- 
metriquement.  Le  tronc  est  surtout  envahi  dans  sa  moitie  superieure, 
au  niveau  du  thorax ;  l'anesthesie  s'arrete  souvent  sur  la  ligne  mediane. 

Analgesie.  —  Comme  celles  de  la  thermo-anesthesie,  les  modifica- 
tions de  la  sensibility  a  la  douleur  sont  de  deux  ordres  :  phenomenes 
d'irritation,  phenomenes  paralytiques. 

Phenomenes  d'irritation.  —  lis  consistent  en  douleurs  analogues 
aux  douleurs  lancinantes  ou  fulgurantes  du  tabes  :  e'est  surtout  un 
symptdme  du  debut.  Ces  douleurs  peuvent  persister  cependant  alors 
que  les  sensibilites  douloureuses  et  thermiques  sont  abolies  au  merae 
niveau.  Les  douleurs  en  ceinture  ont  ete  egalement  signalees.  La 
diminution  de  la  sensibility  a  la  douleur  est  precedee  parfois  d'une 
hyperesthesie  dans  les  memes  regions.  Ces  phenomenes  d'irritation 
sont  beaucoup  moins  intenses  que  les  phenomenes  paralytiques. 

Phenomenes  paralytiques.  —  Aux  douleurs  et  a  l'hyperesthesie 
succedent  un  emoussement,  puis  une  abolition  de  la  sensation  a  la 
douleur  ;  elle  peut  mettre  plusieurs  mois  ou  plusieurs  ann6es  a  dis- 
paraitre  completement ;  mais,  une  fois  installce,  1'analgesie  persiste 
indefiniment.  Ce  n'est  pas  seulement  a  la  surface,  mais  encore  dans 
la  profondeur,  que  l'analgesie  apparait.  Les  plus  fortes  temperatures, 
les  plaies  plus  ou  moins  profondes,  les  decharges  electriques  ne 
laissent  que  des  impressions  de  contact;  e'estainsi  qu'a  leur  insu  des 
individus  ont  subides  brdlures  plusou  moins  etendues  ou  profondes; 
les  fumeurs  se  brulent  les  doigts  sans  s'en  apercevoir,  des  operations 
ont  ete  pratiquees  sur  des  syringomyeliques  sans  qu'il  fut  necessaire 
de  recourir  a  une  anesth6sie  prealable.  La  sensibilite  douloureuse 
disparait  egalement  sur  la  cavite  buccale,  les  muqueuses  linguale, 
nasale,  vesicale,  rectale,  et  sur  la  conjonctive. 

La  distribution  de  V analgesie  comporte  les  memes  variations  que  la 
thermo-anesthesie.  Elle  peut  avoir  la  merae  topographic  Elle  ne  lui  est 
pas  necessairement  superposee,  et,  suivant  les  cas,  elle  est  plus  o,u 
moins  etendue  qu'elle ;  elle  peut  exister  seule  pendant  un  certain  temps 
ou  meme  pendant  toute  la  duree  de  la  maladie,  de  mfime  que  la  thermo- 
anesthesie  peut  exister  seule  et  ce  dernier  cas  est  plus  frequent. 
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Les  hemianalgesies,  ou  l'analgesie  generalisee  (Schuppel,  BrGhl, 
Raymond),  sont  assez  rares,  el  bien  qu'ellcs  puissenl  relever  unique- 
menl  de  la  syringomyelic,  il  faut  se  metier,  en  leur  presence,  de  la 
possibility  d'une  association  hysterique. 

Le  retard  dans  la  transmission  des  impressions  douloureuses  et 
thcrmiques  a  et6  considere  jusqu'ici  comme  un  phenomene  excep- 
tionnel  (Schlesinger,  Redlich,  Dejerine),  mais  peut-elre  a-t-il  ete 
meconnu,  parce  qu'il  est  considerable.  Dans  des  recherches  faites  a 
la  Salpelriere  dans  le  service  de  l'nn  de  nous,  Egger  (1)  a  constate 
chez  un  malade  un  retard  qui  variait,  pour  diverses  regions,  entre 
cinquante  secondes,  quinze  minutes  el  une  dcmi-heure;  un  autre 
malade  annongail  les  sensations  deux  ou  trois  heuresseulementapres 
l'application  de  l'irritant :  ces  sensations  ne  correspondent  pas  toujours 
a  la  nature  do  l'irritant.  En  repetant  rapidemcnt  les  excitations,  le 
retard  diminue  considerablement  et  l  'analgesie  cede  ainsiala  methode 
de  la  sommation  (Egger). 

II  n'y  a  pas  toujours,  d'autre  part,  une  superposition  des  troubles 
moleurs  et  sensitifs,  et  exceptionnellement  la  syringomyelic  peut 
donner  lieu  au  syndrome  de  Brown-Sequard. 

L'analg6sie  s'installe  habituellement  d'une  fagon  lente,  mais  on  l'a 
vue  augmenter  brusquement  en  intensite  et  en  etendue:ces  aggrava- 
tions rapides  ont  ete  mises  sur  le  compte  d'une  hemorragie  medullaire. 

Sensibility  tactile.  —  Dans  beaucoup  de  cas,  la  dissociation  syrin- 
gomyelique  se  montre  dans  toute  sa  purete  ;  toutes  les  impressions 
douloureuses  et  thermiques  sont  pergues  comme  de  simples  sensa- 
tions de  contact,  et  la  sensibilite  tactile  est  normale;  mais,  pour  ne 
pas  alteindre  souvent  l'intensite  des  troubles  de  la  sensibilite  ther- 
mique  et  douloureuse,  les  troubles  de  la  sensibilite  tactile  n'en  exis- 
tent pas  moins  assez  frequemment  (Achard  et  'Jofl'roy,  Hiickel,  Stern, 
Oppenheim,  Bernhardt)  :  Roth  les  a  trouves  dans  la  proportion  de 
1  sur  18.  lis  indiqueraient,pour  plusieurs  auteurs,  1'envahissement  des 
cordons  posterieurs  par  la  gliose  ou  par  les  cavites  :  lorsque  l'anes- 
thesie  est  generalisee,  il  faut  songer  encore  a  l'hysterie.  Les  altera- 
tions de  la  sensibilite  tactile  varient  de  l'hyperesthesie  legere,qui  est 
un  signe  precoce,  a  l'anesthesie  absolue,  qui  est  un  signe  tardif. 

La  diminution  de  la  sensibilite  electrique  (Midler  et  Huckel),  l'alte- 
ralion  du  sens  du  lieu  de  la  peau  consistanten  l'agrandissement  des 
cercles  de  Weber,  les  phenomcnes  de  sommation,  le  rappel  ou  la  pro- 
longation des  sensations,  leur  fusion  en  uneseule  sensation,  l'inca- 
pacite  de  percevoir  un  trace  dessine  sur  la  peau  (Rumpf,  Critzmann) 
ont  ete  plusieurs  fois  signales.  Le  doigt  plonge  dans  des  liquides 
de  densite  differente  ne  fait  plus  de  distinction  entre  eux  ^Critzmann). 

La  polyeslhesie,  l'allochirie,  l'erreur  de  localisation  ou  le  retard 


(1)  Egger,  Soc.  de  biologie,  juin  1901. 
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de  transmission  dcs  impressions  laclilcs  n'ont  jamais  616  signaled. 

Les  anesthesies  siegent  au  niveau  des  zones  analgesiques  ou 
thermo-anesthesiques,  elles  sonl  par  consequent  plus  frequentes  et 
plus  intenses  aux  membres  superieurs  qu'aux  membres  inf6rieurs  ; 
exceptionnellement,  elles  envahissent  tout  le  corps  (Schiippel). 

La  sensibility  a  la  pression  est  quelquefois  diminuee  au  niveau  des 
parties  analgesiees,  mais  elle  peul  l'etre  £galement  au  niveau  des 
regions  qui  sont  encore  sensibles  a  la  douleur  et  a  la  temperature. 
Schlesinger  distingue  les  sensations  dues  a  la  pression  de  la  peau 
prise  par  exemple  entre  les  mors  d'une  pince,  et  celles  qui  sont  dues 
a  la  pression  des  parties  profondes  a  travers  la  peau  ;  il  existe  quel- 
quel'ois une  dissociation  de  ces  deux  modes  de  sensibilite  :  la  sensa- 
tion de  pression  a  la  peau  etant  diminuee  malgre  la  conservation  de  la 
sensibilite  tactile  etde  la  sensibilite  a  la  pression  des  parties  profondes. 

Les  alterations  du  sens  musculaire,  les  erreurs  dans  la  notion  de 
position,  la  perception  incomplete  ou  defectueuse  des  mouvemenls 
passifs  et  actifs,  des  sensations  de  poids  et  de  resistance,  sont  moins 
habituelles ;  mais  toutefois  elles  paraissent  avoir  ele  observees  dans 
des  cas  bien  authentiques  de  syringomyelic  ;  pour  notre  part  cepen- 
dant  nous  ne  les  avons  pas  encore  jusqu'ici  observees,  pas  plus  du 
reste  que  dans  l'hematomyelie. 

Le  sensstereognostique  estindique  commeaboli  chez  quelques  ma- 
lades  (Crilzmann,  Hoffmann,  Muller) ;  maisc'estla  une  particularity  que 
nous  n'avons  jamais  rencontree.  II  ne  faut  pas  oublier  que  cessujets, 
du  fait  de  leur  atrophie,  sont  plus  ou  moins  prives  des  mouvements 
delicats  des  doigts,  et  que,  partant,  il  ne  faut  pas  mettresurle  compte 
d'une  perte  du  sens  stereognostique  ce  qui  n'est  que  la  consequence 
de  la  perte  plus  ou  moins  complete  de  la  possibility  depalperlesobjets. 

La  sensibilite  osseuse  enfin  est  alt6ree  dans  la  syringomyelic  (Egger). 
mais  elle  ne  Test  pas  parallelement  aux  troubles  de  la  sensibility  dou- 
loureuse  et  thermique  (fig.  71). 

Les  sensibilites  thermique  et  douloureuse,  rarement  la  sensibilite 
tactile,  des  muqueuses  de  la  bouche,  du  nez,  du  rectum,  de  Turetre 
et  de  la  vessie  peuvent  etre  plus  ou  moins  alt6rees  et  disparaitre 
completement. 

TOPOGBAPHIE  DES  TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITE.  —  LeS  troubles  de  la 

sensibilite  occupent  surloutles  membres  superieurs  etla  moitie  supe- 
rieure  du  tronc.  lis  sont  le  plus  souvent  bilateraux  et  symetriques ; 
et,  jusqu  a  ces  dernieres  annees,  on  leur  reconnaissait  une  reparti- 
tion en  segments  perpendiculaire  a  la  longueur  des  membres.  La 
thermo-anesthesieet  l'analgesie  envahissaient  successivement  des  seg- 
ments de  membres,  et  les  parties  atteintes  etaient  limitees  par  des  lignes 
circulaires:  d'ou  les  anesthesies  en  gant,  en  manche,  en  veste,  etc. 

Cette  disposition  est  mentionnee  dans  de  nombreuses  observations 
(Roth,  Debove,  Charcot,  Dejerine,  Raymond,  Rabl,  Parmentier, 
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Gilles  de  la  Tourelte,  Souques,  Br idd,  Dejerine  et  Miralli6',  Oucyrat  et 
Chretien,  etc.).  Malgre  cela,  dans  d'aulres  observations,  l'anesthesie 
en  bandes  longitudinales  occupant  soit  le  bord  interne,  soit  le  bord 
externe  des  membres  superieurs  avait  etc  signalee  (Obs.  de  Soko- 
loll",  Remak,  Briihl,  Critzmann,  Coleman  et  Carrol). 

La  connaissance  plus  rigoureuse  de  l'innervation  radiculaire  de  la 
peau,  et  les  examens  plus  methodiques  de  la  sensibilite  culanee 
devaient  modifier  les  notions  precedemment  acquises  sur  la  distri- 
bution des  anesthesies  syringomyeliques. 

Laehr,  reprenant  cette  etude  (1896),  fut  amene  a  conclure  que  la 
disposition  de  l'anesthesie  se  confond  avec  celle  qui  resulte  de  la 
destruction  des  racines  posterieures,  ou  des  16sions  transverses  de  la 
moelle.  Hahn  (1897),  Leyden  et  Goldscheider  (1897),  Obersteiner  et 
Redlich  (1899)  partagent  la  m6me  opinion  et  admettent  le  lype  radi- 
culaire. Des  cas  analogues  furent  publies  par  Schlesinger,  Patrick, 
Van  Gehuchten.  En  France,  Tun  de  nous  (1889  et  1900)  adopta  cette 
maniere  de  voir  et  apporta  a  l'appui  plusieurs  observations  confir- 
matives,  suivies  de  celles  de  Huet  et  Guillain,  Hauser,  etc.  (1). 

Lorsqu'on  etudie,  en  effet,  la  syringomyelie  a  une  periode  pas  trop 
avancee  de  son  evolution,  on  constate  tres  nettement  que  la  topo- 
graphic de  l'analgesie  et  de  la  thermo-anesthesie  se  presente  sous 
forme  de  bandes  longitudinales  et  paralleles  au  trajet  des  troncs 
nerveux,  et  cela  aussi  bien  sur  les  membres  que  sur  le  tronc. 

Deux  cas  peuvent  se  presenter  :  ou  bien  les  bandes  longitudinales 
n'occupent  qu'une  partie  de  la  face  interne  ou  externe  du  membre, 
ou  bien  elles  occupent  ce  dernier  dans  toute  son  6tendue.  Dans  le 
premier  cas,  —  et  il  s'agit  alors  d'une  syringomyelie  encore  peu 
avancee  dans  son  evolution,  —  l'anesthesie  ne  siege  que  dans  le 
domaine  de  quelques  racines.  Dans  le  second,  —  syringomyelie  plus 
ancienne  —  la  dissociation  syringomyelique  occupe  tout  le  membre, 
mais  elle  varie  d'intensite  selon  le  territoire  culane  de  telle  ou  telle 
racine.  En  dautres  termes,  l'anesthesie  du  membre  se  presente  alors 
sous  forme  de  bandes  inegalement  anesthesiques,  bandes  qui  corres- 
pondent chacune  a  un  territoire  radiculaire  d£termine\  En  resume, 
ici  la  topographie  segmentaire  n'est  qu'apparente  et  Ton  a  affaire  a 
une  anesthesie  radiculaire  generalisee,mais  d'intensite  variable  selon 
les  regions  de  la  peau  qu'on  examine,  e'est-a-dire  suivant  les  terri- 
toires  innerves  par  les  racines  (fig.  70  et  72). 

Lorsque  la  syringomyelie  est  encore  plus  avancee  dans  son  evolu- 
tion, les  variations  d'intensite  d'anesthesie,  suivant  tel  ou  tel  territoire 

(1)  Laehr,  Arch,  fur  Psych.,  1896,  t.  XXVIII.  -  Hahn,  Jahrb.  fur  Psych.,  1898, 
t    XVII.  —  Leiden  et  Goldscheider,  Die  Erkrankungen  der  Riickenmarkes .  — 
'  Dejerine,  Semiologie  du  systeme  nerveux  {Traite  de  puthologie  generate  de  Bou- 
chard, 1900).  —  Huet  et  Guillain,  Presse  med.,  janvier  1901.  —  Hauser,  Th.  dc 
doctorat,  Paris,  1901. 
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radiculaire,  disparaissenl  souvenl,  el  1  aneslhesie  syringomyelique 
devient  complete,  totale,  absolue.  Ici  g^neralemenl  celle  aneslhesie 


Fig.  70.  Fig.  71.  Fig.  72. 


Fig.  69,  70  et  71.  —  Distribution  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilite  ther- 
mique et  douloureuse  (fig.  70  et  72)  chez  une  femnie  agee  de  vingt-sept  ans, 
atteinte  de  syringomyelic  —  La  maladie  a  debute  il  y  a  trois  ans  par  de  la  faiblesse 
dans  le  membre  superieur  droit,  la  main  droite  s'est  tout  d'abord  atrophiee, 
bientotle  rnembre  inferieur  du  meme  c6te"  fut  le  siege  de  crampes  douloureuses 
tres  penibles  et  devint  dgalemcnt  plus  faible.  En  fevrier  1901 :  atropine  des  del- 
to'ides,  paralysie  avec  atrophie  des  muscles  des  avant-bras  et  des  mains,  contrac- 
tions fibrillaires.  Les  muscles  de  la  region  antero-externe  de  la  jambe  et  de  la 
voute  plantaire,  les  flechisseurs  de  la  jambe  sont  atrophies  et  faibles  des  deux 
cotes  ;  les  reflexes  tendineux  sont  exageres  aux  quatre  membres.  Pas  de  scoliose. 
Paresie  de  la  langue  et  du  voile  du  palais.  Salivation  abondante,  troubles  de  la 
deglutition.  Dans  ces  derniers  temps  Tatrophie  a  fait  des  progres  considerables  et 
tous  les  groupes  musculaires  des  membres  superieurs  sont  pris ;  la  marche  est 
devenue  impossible,  les  membres  inl'erieurs  sont  contractures.  Au  membre  sup6- 
rieur  droit  les  sensibilite^  thermique  et  douloureuse  sont  diminudes  ou  abolies,  et 
les  zones  de  diminution  etde  disparition  sont  distribuees  suivant  des  bandes  lon- 
gitudinales,  c'est-a-dire  qu'elles  ont  une  topographie  radiculaire.  Au  membre 
superieur  gauche,  ou  le.  phenomene  est  encore  plus  accuse,  il  exisle  sur  la  face 
anterieure  et  sur  la  face  posterieure  une  bande  longitudinale  mediane  comple- 
tement  epargnee  (Vlc  et  VII0  cervicales),  comprise  entre  deux  bandes  de  thermo- 
analgesie.  Bandes  longitudinales  de  thermo-analgesie  sur  les  membres  inferieurs. 
Hyperesthdsie  de  la  rdgion  dorsale  gauche  (figuree  en  pointille).  Anesthesie 
osseuse  sur  les  os  colores  en  noir  (fig.  71).  Dans  ce  cas  la  sensibilite  tactile  aussi 
est  alteree,  et  selon  le  type  radiculaire  egalement,  mais  ellc  Test  moins  que  les 
sensibilites  thermique  et  douloureuse  (Salpetriere,  1901). 


dissociee  occupe  de  larges  elendues  de  la  surface  culanee,  membres 
et  tronc,  mais  ici  encore  les  limites  superieures  et  inferieures  de 
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I'anesth6sie  sont  nettement  radiciilaires.  Lorsque,  dans  ces  cas,  la 
Sensibilite  tactile  vient  a  s'alterer  a  son  tour,  les  troubles  de  la  sensi- 
bili I e  tactile  pr6senten t  eux  aussi  une  topograpbie  radicu laire  typique. 

Au  cou,  a  la  nuque,  a  la  UHe  comme  au  tronc,  la  topograpbie  est 
egalement  radiculaire  :  a  la  face,  elle  se  l'ait  suivant  la  distribution 
cutanee  du  trijumeau. 

Brissaud  (1),  se  basant  sur  sa  th6orie  de  la  melamerie  spin  ale, 
admet  que  la  repartition  des  troubles  de  la  sensibilite  se  fait  en  tran- 
ches, mais  qu'elle  peut  aussi  affecter  le  type  radiculaire ;  dans  ce  der- 
nier cas  la  cavit6  syringomy61ique  aurait  gagn6  la  peripheric  de  la 
moelle  et  interesse  directement  les  racines  posterieures. 

Nous  tenons  a  faire  remarquer  que  cette  16sion  des  racines  poste- 
rieures ne  se  rencontre  —  et  encore  le  fait  est-il  rare  —  que  dans 
certains  cas  de  syringomy61ie  tres  avancee.  Or  la  topograpbie  radi- 
culaire sensitive  existe  des  le  debut  de  l'affection,  partant  longtemps 
avant  qu'une  lesion  de  ces  racines  puisse  etre  mise  en  cause. 

Du  reste  et  c'est  la  une  question  de  fait,  l'observation  clinique  raon- 
tre  que  dans  la  syringomyelic  comme  dans  l'h6matomy61ie,  la  topo- 
graphic des  troubles  sensitifs  est  toujours  radiculaire  et,  ainsi  que 
l'a  deja  fait  remarquer  Tun  de  nous  (2),  il  n'existe  pas  de  metamerie 
spinale,  pas  plus  pour  la  sensibilite  que  pour  la  motilite. 

Troubles  vaso-moteurs  et  secretoires. —  Hyperemie.  —  L'hy- 
peremie  active  est  un  phenomene  rare,  elle  est  caracterisee  par  la 
rougeur  de  la  peau  et  l'elevation  thermique,  elle  apparait  brusque- 
ment  et  disparait  de  m6me  dans  des  regions  assez  localisees,  sans 
cause  appreciable  ou  a  la  suite  d'irritations  diverses,  thermiques  ou 
autres  :  elle  appartient  a  toules  les  periodes  de  la  maladie.  L'hyper- 
emie  passive,  localisee  au  sacrum,  aux  trochanters,  aux  epaules,  est 
un  accident  tardif,  favorise  par  le  decubitus.  Ouelquefois  les  tegu- 
ments prennent  une  coloration  variant  du  rouge  violet  au  bleu  noi- 
ratre  et  se  refroidissent,  c'est  le  premier  stade  du  syndrome  de  Raynaud. 

Vanemie,  qui  se  manifeste  par  la  paleur  de  la  peau  avec  refroidis- 
sement,  peut  etre  encore  consideree  comme  une  forme  ou  un  degre  de 
l'asphyxie  locale  des  extremites. 

Les  membres  superieurs  sont,  chez  certains  malades,  le  siege  d'un 
cedeme  dur,  surtout  manifeste  au  niveau  de  la  main,  et  diminuant 
depuis  rextremite  da  membre  jusqu'a  la  racine,  c'est  l'cedeme  spinal 
de  Remak,  mentionne  encore  par  Gyurman,  Coleman  et  Carrol.  La 
peau  sepaissit,  devient  lisse  et  seche,  cyanosee  et  froide  suivant  la 
temperature  ambiante ;  les  reliefs  veineux  et  les  plis  tendent  a  dispa- 
raitre,  les  doigts  sont  fusiformes,  la  main  presente  un  aspect  bouffi 

(1)  Brtssaud,  Legons  sur  les  maladies  nerveuses,  1899,  et  Presse  medicate,  1901, 

n°s  9  et  99.  ,  ,    ,    ,  _ 

(2)  J.  Dejerine,  Semiologie  du  systeme  nerveux,  in  Pathologie  generate  de  Bo<-- 

chard,  t.  V,  1900,  p.  965. 
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surtout  sur  sa  lace  dorsale,  elle  ne  garde  pas  1'empreinLe  des  doigls. 
PourMarinesco(l),  quia  decril  ceLLe  main  sous  le  nom  de  main  succu- 
lenle,  ces  troubles  vaso-moteurs  particuliers,  associes  a  l'atrophie 
musculaire,  assurent  a  la  main  un  cachet  si  special,  qu'on  peut  faire 
le  diagnostic  de  syringomyelic  sans  avoir  procede  a  un  examen 
complet  du  malade;  il  ne  s'agirait  pas  a  proprement  parler  d'un 
cedeme,  mais  d'un  processus  d'hyperplasie  du  tissu  sous-cutane  asso- 
cie  a  un  processus  vaso-moteur  l'avorisant  cette  hyperplasie.  Nous  ne 
pouvons  pas  admettrc  l'opinion  de  Marinesco  pour  les  deux  raisons 
suivantes  :  1°  la  main  succulente  associee  a  une  atrophie  musculaire 
du  type  Aran-Duchenne  n'est  pas  caracteristique  de  la  syringomyelic, 
puisqu'on  peut  la  retrouver  dans  la  poliomyelitc  chronique  (Deje- 
rine)  (2),  dans  l'hemiplegie  (Gilbert  et  Garnier),  dans  la  myopathic 
(Mirallie) ;  2°  c'est  un  phenomene  vaso-moteur  qui  est  surtout  d'ordre 
passif  et  depend  pour  la  plus  grande  part  de  la  position  des  mains  ;  il 
apparail  en  effet  chez  des  sujets  completement  impotents  de  leurs 
membres  superieurs  depuis  de  longues  annees  et  chez  lesquels,  par 
suite  de  la  position  verticale  constante  des  mains  a  l'elat  de  veille,  la 
circulation  en  retour  des  membres  superieurs  et  en  particulier  des 
mains  se  fait  dans  les  conditions  les  plus  defectueuses. 

Un  aspect  semblable  a  ete  observe  sur  les  membres  inferieurs  :  il 
s'agit  d'un  cedeme  dur  du  pied;  la  peau  est  cyanosee,  froide,  lisse  et 
seche,  epaissie;  d'ou  le  nom  de  pied  succulent  (Crocq). 

Les  troubles  de  la  secretion  sudoralc  sont  a  rapprocher  des  pheno- 
menes  vaso-moteurs  precedents  :  ils  consistent  en  une  diminution  ou 
en  une  augmentation  de  cette  secretion,  localisee  a  un  membre 
ou  a  une  partie  du  corps  (hyperidrose  ou  anidrose  unilaterale).  II  ne 
semble  pas  qu'il  y  ait  une  dependance  certaine  entre  ces  troubles 
vaso-moteurs  et  les  troubles  de  la  sensibilite  :  chez  tel  malade,  apres 
injection  de  sulfate  de  pilocarpine,  les  territoires  anesthesiques  sont 
recouverts  d'une  sueur  plus  abondante  que  les  territoires  dont  la 
sensibilite  est  normale  (Schultze),  mais  la  secretion  apparait  plus 
tardivement,  de  douze  a  quinze  minutes  apres  l'injection  (Dejerine); 
chez  tel  autre,  c'est  l'inverse  qui  se  produit,  mais  il  est  admis  gene- 
ralement  que  la  secretion  de  la  sueur  est  augmented  dans  les  zones 
anesthesiques. 

Chez  d'autres  malades,  la  secretion  des  glandes  sebacees  est  dimi- 
nuee  ou  meme  supprimee  ;  la  peau  prend  alors  aux  mains  et  aux 
avant-bras  un  aspect  sec  et  fendille. 

Troubles  trophiquescutanes.  —  Parmi  les  troubles superficiels, 
les  erythemes  et  les  eruptions  vesiculeuses  sont  les  plus  frequents. 

Les  6rylhemes  apparaissent  brusquement  etdisparaissentdememe; 
ils  sont  gene>alement  assez  bien  limits  ;  ils  sont  provoques  par  une 

(1)  Marinesco,  Th.  de  doctorat,  Paris,  1897. 

(2)  Dejerine,  Soc.  de  biolofiie,  1807 . 


656    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  — 


MALADIES  DE  LA  MOELLE. 


irritation  superficiello,  la  pressio  nou  le  frdlcment  lcger  de  la  peau, 
ou  mSmesurviennenlsanscause  determined:  le  frottementoulesimplc 
passage  du  doigt  sur  la  peau  ddtermine  l'apparilion  d'une  raierougeou 
saillante,  c'estun  veritable  dermographisms  L'urlicaire  survienlaussi 
spontan6ment,  il  s'accompagne  de  d6mahgeaisons  viVes  et  parfois  de 
vc'siculcs  lines  el  nombreuses  :  urLicaire  v^sieuldux  (Ftirstner  et 
Zacher) .  L'eruption  urticarienne  se  developpe  indifi'eremment  sur  les 
parties  sensibles  ou  insensibles. 

Chez  d'autres  malades,  l'eruption  v6siculeuse  esl  en  toul  point 
identique  a  l'herpes  zoster,  et  comme  lui  sedistribuesuiVant  des  bande 
longitudinales  correspondant  a  une  distribution  nerveuse  limitee. 

Le  plus  souvent,  les  Eruptions  bulleuses  reconnaissent  comme origine 
les  irritations  exercees  par  les  malades  sur  les  parlies  insensibles,  soil 
volontairement  dans  le  but  de  ramener  la  sensibility  disparue,  soil 
inconsciemment  par  le  contact  prolonge  des  memes  parties  avec  un 
corps  irritant  :  c'est  ainsi  que  les  extremites  des  doigts  sont  le  siege 
de  phlyctenes  dues  a  l'irritation  occasionnee  par  le  fourneau  de  la  pipe, 
rextremiteardenied'une  cigarette (Kretz,  Fischer,  Dejerineel  Sottas), 
un  fer  a  repasser.  Ces  phlyctenes  donnent  lieu  a  des  plaies,  puis  a  des 
cicatrices lentes,  irregulieres,  chelo'idiennes.  —  Lesmemes  accidents 
se  produisent  au  niveau  du  dos  chez  ceux  qui  se  chauffent  trop  pres 
d'un  fourneau.  Le  contact  prolonge  du  froiddonnemoins  souvent  lieu 
k  ce  genre  d'accidents,  ils  onl  ele  neanmoins  signales  plusieurs  fois. 

Lorsque  ces  irritations  se  reproduisent  a  inlervalles  rapproches,les 
cicatrices  deviennent  epaisses,  les  extremites  des  doigts  sont  defor- 
mees,  les  ongles  presenlent  des  troubles  de  croissance,  ilss'atrophient 
Ou  s'bypertrophient. 

II  a  6t6  expose  precedemment  comment  l'etat  lisse  de  la  peau 
coincide  avec  le  gonflemenl  el  la  rougeur;  dans  d'autres  cas  l'etat 
lisse  coincide  avec  l'atrophie  et  la  retraction  des  teguments  :  la  peau 
esl  comme  collee  sur  les  os,  surlout  au  niveau  des  jointures,  elle  ne 
peut  glisser  sur  les  plans  sous-jacents;  dans  ces  conditions,  elle  est 
sujelte  a  se  n6croser,  a  se  couvrir  de  phlyctenes,  de  plaies  et  de  cica- 
trices indelebiles. 

Parmi  les  troubles  trophiques  culands,  on  a  encore  signale  des 
hypertrophies  locales,  des  durillons  au  niveau  de  la  face  palmaire 
(main  calleuse)  des  articulations  metacarpo-phalangiennes  et  de  la 
face  plantaire  des  articulations  metalarso-phalangiennes,  des 
atrophies,  des  cicatrices  pigmentees,  le  vitiligo,  des  pigmentations, 
des  chelo'ides,  des  h6morragies  cutanees,  des  ecchymoses  spontanees, 
des  raaux  perforants  du  pied,  des  plaques  de  sclerodermic. 

Les  ongles  deviennent  epais,  durs  comme  de  la  corne,  ou  au  con- 
Iraire,  tendres  et  fragiles,  ils  se  tordenl  sur  eux-memes;  ils  sont  can- 
ncl('s,  fendilles,  crevasses. 

Troubles  trophiques  sous-cutanes.  —  Le  tissu  cellulaire  sous- 
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culane  est  le  premier  pris ;  1'inflammation  s'etend  ensuite  au  corps 
papillairc  eL  a  la  peau  ;  la  tendance  a  la  suppuration  est  g6n6ralement 
tres  prononcee. 

Les  doigts  et  les  mains,  les  orteils  ct  les  pieds  sont  leur  siege  de 
predilection;  aux  doigts  ils  ont  Involution  du  panaris  soit  sous- 
cutan6,  soit  sous-aponevrotique  ;  les  tendons  sont  necroses,  il  se 


Fig'.  73  et  74.  —  Panaris  dans  la  syringomyelic,  chez  un  homme  de  quarante-deux 
ans,  exercant  la  profession  de  teinturier.  —  Le  medius  de  la  main  droite  a  ete 
ampute.  II  est  a  remarquer  qu'ici  il  n'existe  pas  d'atrophie  des  muscles  de  la 
main.  Troubles  dissocies  de  la  sensibilite  —  analg^sie,  thermo-anesthdsie  —  dans 
les  deux  membres  superieurs  et  s'6tendant  a  gauche  a  1'epaule  et  k  la  moitie 
correspondante  du  thorax,  ainsi  qu'a  la  moitie  gauche  de  la  face,  du  crane,  de  la 
nuque,  de  la  muqueuse  buccale  et  linguale.  La  sensibilite.  tactile  est  partout 
intacte,  sauf  sur  la  face  dorsale  et  palmaire  des  doigts,  oil  il  existe  un  certain 
degv6  d'hypoesthesie  allant  en  diminuant  d'intensite  de  l'extremite  des  doigts 
vers  la  main.  Reflexes  patellaires  exageres,  reflexes  oldcraniens  un  peu  affaiblis. 
—  Debut  de  l'affection  a  l'age  de  trente-quatre  ans  par  des  crevasses  dans  les 
mains.  Le  malade  ayant  encore  continue  a  travailler  de  son  metier  pendant 
quatre  ans,  il  y  a  peut-etre  lieu  de  faire  intervenir  cette  cause  dans  l'apparition 
des  panaris  (Bicetre,  1892). 

produit  des  sequestres  qui  s'eliminentlentement,  la  cicatrisation  elle- 
m6me  est  tres  lente;  mais  ces  inflammations  sont  purement  locales 
et  ne  se  propagent  guere.  La  clouleur  fait  clefaut.  Par  son  evolution, 
le  panaris  de  la  syringomyelic  (fig.  73  et  74)  est  identique  au  panaris 
analgesique  de  Morvan  ;  peut-elre  les  mutilations  y  sont-elles  moins 
graves  que  dans  cette  derniere  affection.  —  Les  panaris  sont  encore 
caracterises  par  la  tendance  a  la  recidive,  et  certains  malades  parais- 
sent  y  etre  plus  sujets  que  d'autres  (Eisenlohr,  Fischer).  Les  premiers 
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panaris  ne  sont  pourlant  pas  loujours  indolores,  mais  a  chaque 
recidivc  la  douleur  s'atlenue,  puis  disparall  completemenl.  Le  panaris 
n'csl  pas  un  symptome  Lrcs  frequent  dc  la  syringomyelic.  Le  phleg? 
mon  est  encore  beaucoup  plus  rare. 

La  gangrene de  la  peau  ellesescarressonldes  accidents  d'une  periode 
plus  avancee  de  la  maladic :  clles  sitgenl  au  niveau  des  trochanters, 
du  sacrum,  des  epaulcs;  elles  sont  bien  plus  souvent  occasionntes 
par  le  decubitus  et  la  pression  et  par  la  cachexie  que  par  les  troubles 
de  la  sensibilit6.  Parfois  elles  se  d6veloppent  si  rapidemenl,  que 
quelques  auteurs  les  ont  decrites  comme  des  manifestations  du 
decubitus  aigu  nevritique  (Samuel). 

La  maladic  dc  Raynaud  figure  parmi  les  complications  dela  syrin- 
gomyelic, mais  elle  n'aboutit  pas  toujours  a  la  periode  de  gangrene 
et  peut  s'arr6ter  a  la  periode  d'ischemie  ou  de  syncope  locale. 

A  cdte  de  ces  accidents  aigus  survienncnt  parfois  des  accidents 
chroniques  tels  que  l'eczema,  mais  surlout  des  bulles  de  pemphigus, 
distributes  soit  irregulierement  sur  les  extremites  des  membres,  soit 
sur  le  trajetdes  nerfs ;  elles  gagnent  ensuite  lapoitrine,  plus  rarement 
la  face  et  l'abdomen. 

En  resume,  les  troubles  trophiques  cutanes  et  sous-cutanes  que 
Ton  est  susceptible  de  rencontrer  au  cours  dc  la  syringomyelic  sont 
tres  nombreux  et  d'ordre  tres  divers. 

Troubles  trophiques  articulaires  et  osseux.  —  lis  n  appar- 
tiennent  pas  en  propre  (pour  la  plupart)  a  la  symptomatologie  de  la 
syringomyelic,  ce  sont  les  mSmes  qui  surviennent  au  cours  du  tabes. 

Les  troubles  articulaires  ou  arthropathies  sont  relalivement 
frequents  :  ils  existeraient  dans  10  p.  100  des  cas  d'apres  Sokoloff, 
dans  30  p.  100  d'apres  Schlesinger.  lisle  sontdavantage  chez  l'liomme 
que  chez  la  femme,  sans  que,  pour  cxpliquer  cette  difference,  on 
doive  avoir  recours  a  la  plus  grande  frequence  de  la  syringomyelic 
chez  rhomme.  Les  extremites  superieures,  contrairement  a  ce  qui  a 
lieu  pourle  tabes,  sont  prises  beaucoup  plus  souvent  que  les  membres 
inferieurs,  dans  80  p.  100  des  cas  (Schlesinger)  :  ce  sont,  par  ordre 
de  frequence,  l'epaule,  le  coude,  le  poignet,  le  genou,  le  cou-de- 
pied,  la  machoire,  les  handles,  le  pouce,  l'articulation  sterno-clavi- 
culaire.  L'arthropathie  peut  etre  une  des  premieres  manifestations, 
ou  bien  n'apparaitre  qu'en  pleine  evolution  de  la  maladie.  Elle  est 
unique  ou  multiple  :  quelques  syringomyeliques  sont  porteurs  de 
trois  et  meme  quatre  arthropathies. 

Le  debut  en  est  lent  ou  brusque;  c'est  a  la  suite  d'un  trauma tisme 
ou  d'une  contraction  brusque,  ou  sans  cause  immediate  et  progres- 
sivement  que  s'installe  l'arthropathie.  Comme  dans  le  tabes,  elle 
affecte  diff6rents  aspects;  les  deformations  varient  suivant  l'atrophie 
ou  l'hypertrophie  des  tetes  articulaires,  le  relachementplusou  moins 
considerable  des  ligaments,  la  presence  ou  labsence  dun  epanche- 
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ment  intra-articulaife ; — .  cet  epanchement  en  est  quelquefois  le 
premier  signal.  Lorsque  la  laxite  ligamenteuse  est  tres  grande,  il  sc 
produit  une  luxation  spontanee ;  ailleurs  c'est  une  ankylose;  le  decol- 
lement  des  epiphyses  augmente  encore  la  deformation  articulaire. 

Comme  l'arthropathie  du  tabes,  celle  de  la  syringomyelic  survient 
sansdouleur  et  sans  reaction  inflammatoirc  ;  la  pyarthrose  ou  l'he- 
marthrose  sont  exceptionnelles. 

Les  troubles  trophiques  des  os  sont  atrophiques  ou  hypertrophiques, 
ils  donnent  lieu  a  la  formation  d'exostoses  (Graf,  Dejerine)  et  d'os- 
teophytes  :  l'usure  des  cartilages  articulaires,  les  arthropathies, 
l'atrophie  des  os  concourent  au  raccourcissement  des  membres. 

Lorsque  les  alterations  des  os  sont  atrophiantes  (augmentation  de 
la  cavit6  medullaire  par  disparition  du  tissu  spongieux,  porosite  de 
la  lame  compacte)  et  tres  avancees,  le  membre  se  fracture  sous  le 
moindre  choc  et  souvent  sans  cause  appreciable.  Les  fractures  spon- 
tane'es  se  presentent  dans  la  syringomyelic  avec  les  mSmes  caracteres 
que  dans  le  tabes,  c'est-a-dire  sans  reaction  douloureuse  :  mais,con- 
trairement  a  cette  derniere  affection,  elles  atteignent  beaucoup  plus 
souvent  les  extremites  superieures  que  les  extremites  inferieures. 
Elles  sont  plus  frequentes  chez  l'homme  que  chez  la  femme.  Elles 
sont  uniques  ou  multiples  :  dans  ce  cas  le  meme  membre  est  le  siege 
de  trois  ou  quatre  fractures.  La  consolidation  se  fait  assez  vite,  le 
plus  souvent  par  un  cal  volumineux  et  solide,  exceptionnellement  par 
une  pseudarthrose.  Les  fractures  spontanees  comme  les  athropathies 
sont  un  accident  precoce  ou  tardif  de  la  syringomyelic 

Si  Ton  fait  abstraction  de  la  necrose  des  dernieres  phalanges  dans 
les  cas  de  panaris,  la  necrose  spontanee  des  os  est  un  phenomene 
rare  au  cours  de  la  syringomyelic. 

II  n'existe  pas-de  rapports  fixes  entre  la  localisation  des  troubles 
osseux  et  articulaires  et  celle  de  l'atrophie  musculaire  etdes  troubles 
sensitifs. 

La  coexistence  de  l'acromegalie  et  de  la  syringomyelic  est  connue 
depuis  Holscheschnikof  et  Recklinghausen;  l'hypertrophie  d'un 
membre  (Fischer,  P.  Marie)  ou  d'un  segment,  de  la  main  ou  cheirome- 
galie  (Charcot,  Karg),  des  doigts  (doigts  en  massue,  doigts  en  baguette 
de  tambour)  (Rosenbach,  Dejerine)  a  ete  decrite  plusieurs  fois. 

Les  deformations  de  la  colonne  vertebrate  sont  un  des  symptomes 
les  plus  frequents  de  la  syringomyelic  :  Rernhardt  ne  les  a  trouvees 
que  dans  25  p.  100,  tandis  que  Rriihl  les  releve  dans  50  p.  100  des  cas. 

Leur  siege  le  plus  habituel  est  la  region  dorsale  superieure  :  c'est 
rarement  une  scolioseou  une  cyphosepure,  le  plus  souvent  c'est  une 
cypho-scoliose  ;  aussi  non  seulement  le  corps  est-il  voute,  la  tSte 
inclinee  en  avant,  le-menton  touchant  la  poitrine,  la  paroi  anterieure 
du  thorax  aplatie,  les  epaules  projetees  en  avant;  mais  il  est  encore 
tordu  par  les  courbures  de  compensation  :  avec  les  progres  de  la 


660    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  —  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

maladie,  le  tronc  se  tasse  el  se  raccourcit.  La  lordose  est  exccption- 
aelle.  Au  debut,  la  pression  des  lames  .vert6brales  esl  douloureuse; 
avec  l'apparilion  de  la  cypho-scoliose  coincident  parfois  des  dou- 
leurs  en  ceinture  extremement  vivos,  analogues  a  celles  du  tabes. 

Attribute  par  quelques  auleurs  a  une  anomalie  de  developpement 
telle  que  la  fermeture  incomplete  du  canal  vertebral,  la  cypho- 
scoliose  parait  pluldt  resuller  du  ccmcours  simultane  de  l'atrophie 
musculaire  el  de  la  contracture  des  muscles  verlebraux,  ainsi  quede 
troubles  trophiqucs  osseux  (Roth)  et  arliculaires,  d'une  polyarthrite 
vertebrale  (Krcenig). 

Pierre  Marie  et  Astie  (1)  ont  dccrit  chez  les  syringomyeliques  une 
deformation  l/ioracique,  appelee  par  eux  thorax  en  bateau.  Elle  con- 
siste  dans  un  enfoncement  de  la  parlie  mediane  anterieure  du  thorax, 
s'etendant  en  largeur  d'un  acromion  a  l'aulre  et  en  hauteur  de  la 
fourchette  sternale  .aux  attaches  des  quatricme  et  cinquieme  carti- 
lages costaux  :  ses  dimensions  en  profondeur  varient  de  un  centimetre 
a  cinq  centimetres  et  demi ;  elle  n'est  due  ni  a  l'atrophie  des  muscles 
pectoraux  ni  a  la  scoliose,  c'est  un  trouble  trophique  ;  mais  cette 
dilTormite  n'est  pas  Ires  frequente :  Astie  ne  l'a  trouvee  que  4  fois 
sur  lO.sujets: 

Symptomes  bulbaires.  —  De  meme  que  la  cavite  syringomye- 
lique  franchit  souvent  les  limites  de  la  moelle  et  se  propage  dans  le 
bulbe,  de  memo  revolution  clinique  de  la  syringomyelic  se  com- 
plique  de  sympldmes  qui  indiquent  la  participation  des  noyaux  et 
des  fibres  des  nerfs  craniens  a  la  lesion,  Ce  sont  les  nerfs  craniens 
les  plus  ini'crieurs  qui  sont  atteints  les  premiers;  en  outre,  le  sym- 
palhique  cervical,  qui  prend  ses  origines  dans  la  moelle  cervico- 
dorsale,  est  assez  frequemmenl  paralyse. 

Nerf  grand  hypoglosse.  —  La  paralysie  est  ordinairement  unilate- 
rale  et  se  traduit  cliniquement  par  l'hemiatrophie  linguale  (Schultze, 
HolTmann,  Cohen,  Lewin,  Chabanne,  Graf,  Midler,  Tambourer, 
Stein,  Schlesinger).  Elle  se  presente  avec  les  m^mes  caracteres  qu'au 
cours  du  tabes;  la  langue  prend  la  forme  d'un  croissant  dont  la 
concavite  regarde  du  cote  paralyse,  la  pointe  est  deviee  du  meme 
c6te  ;  la  moitie  atrophiee  est  sur  un  plan  inferieura  celui  dela  moilic 
saine,  le  bord  est  aminci  et  irregulier;  la  muqueuse  y  est  ridee,  le 
c6te  atrophia  est  le  siege  de  contractions  vermiculaires  (fig.  75).  Les 
reactions  electriques  y  sont  affaiblies,  la  reaction  de  degenerescence 
a  ete  signalee.  Cette  hemiatrophie  linguale  est  due  a  l'atrophie  ou  a 
la  destruction  par  la  cavite  syringomyelique  soil  du  noyau  de  1'hypo- 
glosse,  soit  de  ses  fibres  radiculaires.  II  n'est  pas  vraisemblable  que, 
conformement  a  l'opinion  de  Rossolimo,  elle  puisse  etre  causee  par 
l'atrophie  de  la  racine  descendanle  du  trijumeau. 


(1)  Astik,  Th.  de  doclorat,  Paris,  1897. 


CAVITES  MEDULL  AIRES.  — 


SYMPTOMATOLOGIE.  661 


L'hemialrophie  linguale  n'est  pas  un  symptdme  apparlenant  an 
debut  dc  la  syringomyelic;  elle  est  precedee  par  Tapparition  de  con- 
tractions fibrillaires. 

Nerfvago-spinal.  —  La  paralysie  du  voile  du  palais  et  des  muscles 
du  pharynx  n'est  pas  davantage  un  accident  du  debut,  elle  se  mani^ 
fesle  longlemps  apres  l'apparition  des  premiers  symptfimes  (Dreyfus- 
Brissac,  Remak,  Schlesinger).  Elle  survicnl  lenlement  ou  brusque- 
ment  (Miiller,  Raichline).  De  mSme  que  la  paralysie  de  la  languc, 
elle  est  habiluellement  unilaterale  et  concorde  assez  frequemmenl 
avec  la  paralysie  du 
larynx.  Le  voile  du 
palais  est  asymetrique, 
la  luette  d6viee  du  col6 
sain,  la  moitie  paralysee 
est  sur  un  plan  inferieur, 
et  reste  immobile  pen- 
dant les  efforts  de  de- 
glutition et  de  phona- 
tion;  la  moitie  saine  est 
procidente.  La  deglu- 
tition de  grosses  bou- 
chees  est  difficile,  les  li- 
quides  refluent  en  partie 
par  le  nez. 

Les  troubles  moleurs 
du  larynx  sont  de  trois 
ordres,  et  par  rang  de 
frequence  :  des  para- 
lysies,  des  mouvements 
anormaux  des  cordes 
vocales,  des  paroxys- 
mes,  ou  crises  laryn- 
gees. 

Les  paralysies  sont 
unilaterales,  exception- 
nellement  bilaterales  ;  elles  offrent  tous  les  caracteres  des  paralysies 
recurrentielles ;  la  paralysie  isolee  des  crico-aryteno'idiens  posterieurs 
est  moins  frequente  et  presque  toujours  unilaterale,  elle  peut  6tre 
consideree  comme  le  premier  stade  de  la  paralysie  recurrentielle. 

La  paralysie  laryngee  est  l'accident  bulbaire  le  plus  precoce,  elle 
serait  plus  frequente  lorsque  l'atrophie  musculaire  des  membres 
se  localise  primitivement  dans  les  muscles  scapulo-humeraux. 
Schlesinger  la  signale  8  fois  sur  31  cas  dans  lesquels  l'examen  du 
larynx  a  ete  fait;  elle  nous  parait  6tre  plus  rare  que  dans  le  tabes. 

La  paralysie  laryngee  s'inslalle  lentement ;  avec  le  temps,  les  muscles 


Fig.  "5.  —  Hemiatrophie  linguale  droite  dans  la 
syringomyelic  Paraplegie  spasmodique  tres 
accusee  (Biceti'e,  1893). 
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s'atf-ophient  et  a  I'examen  laryngoscopique  on  peul  conslater  l'alro- 
phie  de  la  corde  vocale. 

Dans  d'autres  cas,  la  paralysic  fait  deTaut,  mais  pendant  I'iato* 
nation,  les  cordes  vocales  se  deplacenl  en  plusieurs  fois  par  des 
mouvemenls  saccades  elregulicrs.  Les  crises  laryngees  sont  tres  rares. 

La  sensibilite  laryngee  est  quelquefois  alteree;  ce  sont  soil  des  sen- 
sations purement  subjectives,  des  pareslhesies,  soit  des  sensations  de 
chaleur  ou  de  chatouillement ;  l'cxploration  de  la  sensibilite  laryn- 
gee a  616  du  reste  rarement  pratiquee  cbez  les  syringomyeliques  et 
on  a  peu  de  renseignements  a  ce  sujet. 

L'excitabilite  reflexe  du  larynx  fait  deTaut  chez  quelques  raalades  : 
ils  racontent  d'ailleurs  que,  depuis  plusieurs  mois  ou  plusieurs 
ann6es,  ils  avalent  de  travers  ou  qu'ils  ne  toussent  plus. 

Les  paralysies  du  larynx,  du  voile  du  palais,  la  paralysie  linguale, 
donnent  lieu  a  des  alterations  de  la  parole  qui  sont  d'autant  plus 
intenses  que  ces  diverses  paralysies  sont  en  general  associ6es  : 
suivant  la  predominance  de  l'une  ou  de  l'autre,  la  parole  est  bitonale, 
nasonnee,  parfois  incomprehensible. 

Nerf  glosso-pharyngien. —  Lorsque  ce  nerf  est  atteint,  il  existe  une 
diminution  du  goM  sur  toute  la  langue  et  plus  souvent  sur  une 
moitie  de  la  langue  (Hoffmann,  Grasset),  ou  bien  l'agueusie  est 
limilee  aux  regions  anterieures.  La  paralysie  est  quelquefois  disso- 
ciee  surtout  au  debut,  les  sensations  ameres  sont  seules  pergues, 
alors  que  les  sensations  sal6es  et  sucrees  ne  le  sont  pas,  ou  inverse- 
ment ;  plus  tard,  toutes  ces  sensations  sont  abolies.  Les  alterations 
du  nerf  glosso-pharyngien  peuvent  se  traduire  aussi  par  des  nausees 
et  des  vomissements. 

Nerf  facial.  —  La  paralysie  est  le  plus  souvent  unilaterale  ;  elle 
est  incomplete  et  limitee  aux  muscles  innerves  par  la  branche  infe- 
rieure  du  facial,  ou  totale  etgeneralisee  a  tous  les  muscles  de  la  face, 
soit  d'un  seul  cdte  soit  des  deux.  La  paralysie  s'accompagne  d'atro- 
phie  musculaire  et  de  contractions  fibrillaires ;  elle  se  complique  plus 
rarement  de  contracture. 

Nerf  trijumeau.  —  Les  troubles  de  la  sensibilite  dans  le  domaine 
du  nerf  trijumeau  sont  inconstants  ( 17  sur  200 :  Schlesinger),  mais  lors- 
qu'ils  existent,  ils  sont  de  meme  nature  que  ceux  qui  ont  6te  cludies 
precedemment  sur  le  tronc  et  les  membres.  Ce  sont  soit  des  pheno- 
menes  irritatifs,  hyperesthesies  ou  hyperalgesies  unilaterales,  des 
paresthesies,  des  n6vralgies,  des  douleurs  dentaires,  soit  des  pheno- 
menes  paralyliques,  diminution  ou  abolition  de  la  sensibilite,  d'abord 
dans  le  territoire  innerve  par  la  branche  inferieurc  du  trijumeau,  puis 
dans  lout  le  domaine  du  trijumeau,  y  compris  les  muqueuses  de  la 
langue,  de  la  bouche,  du  nez,  des  conjonclives ;  pendant  une  dun'e 
plus  ou  moins  longue,  la  sensibilite  tactile  est  epargnee,  et  dans  ce 
cas  la  dissociation  est  aussi  nette  que  sur  les  membres. 
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Les  paralysies  de  la  branche  mo  trice  du  trijumeau  sont  beaucoup 
plus  rares,  ce  qui  s'explique  par  le  niveau  plus  £leve  qu'occupe  le 
noyau  delaracinemolrice  du  trijumeau,  tandisquela  racine  sensitive 
descend  tres  bas  dans  le  bulbe ;  le  trismus  a  616  signale  par  Schlesinger. 

Les  troubles  trophiques  de  la  cornee  sont  exceptionnels. 

Nerf  de  la  luiitieme  paire.  —  Les  paralysies  de  l'acoustique  sont 
rares  :  les  phenomenes  observes  sont  plut&t  des  bourdonnements  et 
des  sifflements  d'oreille,  des  vertiges,  des  oscillations  du  tronc  dues 
a  des  troubles  vestibulaires. 

Comme  sympt6mes  bulbaires  beaucoup  moins  frequents,  on  a 
observe  de  l'acc61eration  du  pouls,  des  vomissements,  du  vertige, 
de  la  salivation,  de  la  polyurie,  de  la  pollakiurie,  de  la  polydipsie,  etc. 

Sympathique  cervical.  —  La  paralysie  du  sympathique  est  relev£e 
dans  1 5  p.  100  des  cas  par  Schlesinger.  Elle  est  souvent  un  accident  du 
debut.  Elle  est  unilat6rale  et  siege  du  cdte  du  membre  le  plus  atrophie. 

La  fente  palpebrale  est  moins  ouverte  et  cette  diminution  porte  a 
la  fois  sur  le  diametre  vertical  et  sur  le  diametre  transversal.  Le 
globe  oculaire  est  plus  petit  et  enfonce  dans  l'orbite  (Hallopeau, 
Kahler,  Remak,  Charcot).  La  pupille  est  en  myosis,  mais  elle  r6agit 
bien  a  la  lumiere  et  a  la  convergence.  Le  signe  d'Argyll-Robertson 
unilateral  a  cependant  ete  rencontre"  (Dejerine  et  Miralli6) ;  mais, 
dans  ce  cas,  il  siegeait  du  cdte  oppose  a  la  paralysie  du  sympathique. 

La  peau  de  la  face  est  plus  rouge  etla  temperature  plus  elev6e  du 
cdte  paralyse,  surtout  au  d£but  de  la  paralysie  ;  a  une  p6riode  plus 
avancee,  la  difference  entre  les  deux  cotes  est  moins  sensible  et  la 
temperature  est  menie  moins  elevee  du  c6te  paralyse  (Dejerine 
et  Miralli6).  Dans  ces  cas  anciens,  avec  un  abaissement  de  la  tempe- 
rature on  peut  voir  des  pouss^es  congestives  passageres  de  la 
pommelte  avec  elevation  thermique,  phenomenes  qui  etaient  tres 
accuses  chez  la  malade  de  la  figure  76. 

V hemiatrophie  faciale  (Chabanne  (1),  Schlesinger,  Dejerine  et 
Miralli6)  (2)  ne  doit  pas  6tre  confondue  avec  la  trophonevrose 
faciale.  Le  pannicule  graisseux  sous-cutane  est  un  peu  atrophia, 
le  derme  et  Fhypoderme  sont  plus  r6sistants  et  plus  denses;  les 
muscles  de  la  face  ne  sont  pas  atrophies.  G'est  surtout  sur  le  sque- 
lette  osseux  que  porte  l'atrophie.  La  moiti6  paralys6e  est  comme 
aplatie,  eflacee,  retiree  en  arriere.  L'apophyse  orbitaire  externe,  l'os 
malaire,  les  maxillaires  sup6rieur  et  inf6rieur  sont  moins  deve- 
lopp6s,  les  dents  sont  cariees  ou  tomb6es  (fig.  76  et  77). 

L'hemiatrophie  faciale  n'est  pas  la  consequence  d'une  lesion  de  la 
racine  descendante  du  trijumeau,  —  Talteration  de  cette  racine  et 
l'anesth6sie  dans  le  territoire  quelle  innerve  existent  en  effet  souvent 
sans  h6miatrophie  faciale,  —  mais  d'une  paralysie  des  filets  sym- 

(1)  Chabanne,  Th.  de  Bordeaux,  1892. 

(2)  Dejerine  et  Miuallik,  Arch,  de  phys.,  1895,  p.  785. 
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pathiques  provenant  de  la  lesion  cervicale  de  la  moellc  cpiniure. 

Troubles  de  la  vision.  —  1°  Troubles  de  la  musculature  des 
globes  oculaires. —  Cesont:  1°  le  nystagmus  ou  des  secousses  nysla<;- 
miformes;  2°  la  paralysie  des  muscles  oculaires. 

Le  nystagmus  n'est  pas  tres  frequent  (20  fois  sur  200  cas  :  Schle- 
singer),  mfime  au  debut  de  la  maladie;  il  est  bilateral  et  ne  s'accom- 
pagne  pas  de  troubles  subjectifs;  les  secousses  nystagmiformes  n'ap- 

—  


Fig.  "6.  —  Hdmiatrophie  gauche  de  la  face  dans  un  cas  de  syringomyelic  unilate- 
rale  gauche. —  Ici  les  phenomenes  oculaires  de  la  syringomyelic  —  enophthalmie, 
diminution  de  l'ouverture  palpebrale  —  sont  tres  accuses  du  cotj  de  l'hemiatro- 
phie  (1 899). Observation  publiee  par  Dejeri.ne  et  Mirallie  (Arch,  de  Phys.,  1895, 
p.  785).  Diagnostic  confirme  depuis  par  l'autopsie. 

paraissant  qu'a  la  limite  extreme  du  regard  sont  encore  beaucoup 
plus  frequentes  que  le  nystagmus  proprement  dit. 

Son  existence  a  ete  expliqu6e  soit  par  le  developpement  d'unc 
ependymite  chronique,  remontant  jusqu'au  niveau  de  Taqueduc  de 
Sylvius,  soit  par  l'extension  des  lesions  dans  le  corps  restiforme; 
d'autres  auteurs  en  font  une  complication,  un  symptdme  independant 
de  la  syringomyelic 

Les  paralysies  oculaires  ont  ete plusieurs  fois  signalees  (Rosenblath, 
Standhardtner,  Gowers,  Tornow,  Starr,  Midler,  Cohen;  24  fois  sur 
200  cas:  Schlesinger).  La  paralysie  la  plus  frequente  est  celle  de  la 
sixieme  paire;  les  paralysies  dissoci^es  et  surtout  les  paralysies  asso- 
ci6es  sont  beaucoup  plus  rares;  au  drbul,  les  paralysies  oculaires 
sont  passageres  et  donnent  lieu  a  de  la  diplopie  transitoire,  plus  tard 
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elles  persistent  et  raerac  saccentuent.  Les  reactions  pupillaires  sont 
liabituellement  conservees  ;  lorsqu'elles  fontdefaut,  il  faufc  songer  a 
['association  du  tabes  et  de  la  syringomyelic;  mais,  ainsi  que  nous 
I'avons  indique  plus  haul,  le  signe  d'Argyll-Robertson  unilateral  a 
ete  note  dans  la  syringomy61ie.  L'inegalile  pupillaire  reconnait  une 
toute  autre  cause  et  releve  d'une  paralysie  du  sympathique. 

2°  Troubles  sensorielscle  la  vision.  —  L'etranglement  pupillaire  est' 
la  consequence  des  tumeurs  volumineuses  avec  hydropisie  ventri- 


Fig.  77.  —  Photographie  de  la  meme  malade  quinze  ans  auparavant,  en  1884,  lors- 
qu'elle  ctait  dans  le  service  de  Vulpian  a  THotel-Dieu.  L'hemialrophie  faciale  et 
les  phenomenes  oculaires  sont  beaucoup  moins  marques. 

culaire  ;  mais  cependant  ce  n'est  pas  toujours  le  cas,  et  l'alrophie 
optique  peut  survenir  spontanement :  elle  est  toutefois  beaucoup 
moins  frequente  dans  la  syringomyelic  que  dans  les  autres  maladies 
de  la  moelle. 

Leretrecissement  du  champ  visuel  a  ete  constate  chez  plusieurs 
malades(Dejerine  et  Tuilant,  Morvan,  Rouffinet) ;  ilest  plus  accentue 
pour  le  vert.  Charcot  et  ses  edeves  le  regardent  comme  du  a  une 
hysterie  surajout6e.  C'est  la  une  opinion  qui  ne  peut  s'appliquer  qu'a 
certains  cas.  Ce  retrecissement  du  champ  visuel  a  ete  observ6  aussi 
par  Schlcsinger. 

II  n'est  pas  absolumenl  demontre  que  la  syringomyelic  soil  suscep- 
tible deprovoquer  des  troublesde  l'olfaction,  bien  qu'ils figurent  dans 
quelques  rares  observations  (cas  de  Nisscn,  de  Brunzlow,  do  Schle- 
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singer)  ce  dernier  auleur  en  fait  avec  raison  une  manifestation  de 
i'hysterie. 

Reflexes.  —  Les  reflexes  cutanesseraicnt  exageres  au  debut,  aussi 
bien  le  reflexe  cutane  abdominal  que  le  reflexe  cremasterien  et  le 
reflexe  cutane  plantairc  ;  plustard,  lorsque  la  sensibilite  tactile  dimi- 
nue  ou  meme  disparait  complelement  dans  les  regions  correspon- 
danles,  les  reflexes  cutanes  disparaissent  simultanement. 

Les  reflexes  tendineux  et  p6riostes  sont  plus  souvent  exageres 
aux  membres  inferieurs  qu'aux  membres  superieurs;  aux  membres 
superieurs,  les  reflexes  tendineux  sont  abolis  lorsque  l'atrophie  mus- 
culaire  a  envahi  les  muscles  de  l'avant-bras  et  du  bras;  par  contre 
lorsque  l'atrophie  n'est  pas  specialement  localisee  dans  les  groupes 
musculaires  qui  determinent  les  reflexes  ou  lorsqu'elle  ne  les  a  que 
partiellement  detruits,  ceux-ci  sont  exageres  et,  dans  ce  cas,  l'ana- 
logie  avec  la  sclerose  laterale  amyotrophique  devient  tres  grande. 

Aux  membres  inferieurs,  les  reflexes  tendineux  (patellaires,  achil- 
leens)  sont  ordinairement  exageres  et  le  clonus  du  pied  n'est 
pas  rare.  lis  ne  font  defaut  que  si  la  cavite  syringomyelique 
est  suffisamment  large  pour  detruire  les  collaterals  reflexes  ou 
si  la  syringomyelic  est  associee  a  un  autre  processus  morbide :  le 
tabes. 

L'exageralion  des  reflexes  est  vraisemblablement  due  a  la  com- 
pression mediate  des  faisceaux  pyramidaux  et  partant  a  la  degene- 
ration secondaire  de  ces  mSmes  faisceaux. 

Quelquefois  les  reflexes  tendineux  sont  abolis  d'un  coteet  exageres 
de  l'autre  :  le  phenomene  n'a  rien  de  surprenant,  puisque  la  cavite 
syringomyelique  n'est  pas  loujours  symetrique,  et  que,  suivant  les 
regions,  elle  empiete  plus  ou  moins  sur  un  c6te  ou  sur  l'autre. 

Troubles  sphincteriens.  —  Troubles  vesicaux.  —  Ouoique 
signales  dans  quelques  observations  (Critzmann,  Parmentier, 
Seebohm,  Laebr,  Wichmann)  des  la  premiere  periode  de  la  maladic 
mais  d'une  fagon  passagere,  les  troubles  sphincteriens  ne  se  mani- 
feslent  ordinairement  qu'a  une  phase  avancee.  Ces  troubles,  du  reste, 
ne  sont  pas  tres  frequents,  ce  qui  tient  vraisemblablement  a  ce  fait, 
que  souvent  la  lesion  n'atteint  pas  la  region  sacree  de  la  moelle. 

Le  developpement  d'une  tumeur  volumineuse  a  l'interieur  de  la 
moelle  et  son  point  de  depart  dans  la  region  lombaire  sont  les  deux 
principales  conditions  de  leur  precocity. 

Lorsqu'ils  se  produisent  plus  tardivement,  Texlension  de  la  cavite 
aux  centres  vesico-spinaux  en  est  la  principale  raison  d'etre. 

Ces  troubles  consistent  soit  en  une  paresiedela  vessie,  par  suite  de 
laquclle  le  malade  doit  faire  de  grands  efforts  pour  expulser  les  pre- 
mieres gouttes  d'urine,  soit  en  une  paralysie  du  sphincter,  la  tonicite 
de  la  vessie  etant  normale  ou  exageree ;  soit  en  une  contracture  du 
sphincter  associee  a  une  paralysie  vesicale:  dans  le  premier  et  dans 
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le  dernier  cas,  ily  a  retention  d'urine ;  dans  le  deuxieme,  incontinence. 

La  sensibilite  vesicalc  subil  elle-memede  profondes  modifications  : 
elle  est  generalement  affaiblie,  le  besoin  d'nriner  faitdefaut,  la  cys- 
tite qui  survient  parfois  a  la  suite  du  catheterisme  repute  e>olue 
souventsans  douleur.  Cependant,  lorsque  le  contenu  vesical  est  epais, 
trouble  et  purulent,  l'evacuation  s'accompagne  chez  quelqucs 
malades  de  douleurs  et  de  tenesme  vesical. 

La  cystite  est  elle-mSme  envisagee  par  quelques  auteurs  comme 
un  trouble  trophique.  La  perforation  de  la  vessie,  cons6cutivea  un 
ulcere,  a  ete  la  cause  de  la  mort  d'un  malade  de  Charcot.  D'apres 
Albarran  et  Guillain  cette  cystite  serait  frequente  chez  les  syringo- 
myeliques. 

La  polyurie  (Westphal,  Krauss,  Meyer)  etla  glycosurie  (Schullze, 
Westphal)  sont  plut6t  des  symptdmes  bulbaires.  lis  ont  ete  peu 
souvent  rencontres. 

Troubles  intestinaux.  —  lis  sont  dus  a  la  paralysie  de  l'intestin  et 
des  muscles  de  la  paroi  abdominale,  et  ils  se  traduisent  par  de  la  consti- 
pation; ou  bien  ils  relevent  de  la  paralysie  du  sphincter  et  l'incon- 
tinence  des  matieres  fecales  en  est  alors  la  consequence.  L'inconti- 
nence  a  ete  signalee  comme  un  symptdme  fugace  des  le  debut  de  la 
maladie,  mais  elle  est  habituellement  un  symptdme  du  stade  terminal. 
La  constipation  est  plus  frequente  et  persiste  pendant  toute  laduree 
de  la  maladie,  elle  ne  disparait  que  pour  faire  place  a  l'incontinence. 

Troubles  genitaux.  —  Chez  la  femme  on  a  note  la  suppression 
des  regies  ;  chez  Fhomme,  la  diminution  de  l'appetit  sexuel,  Tim- 
puissance  (Simm),  les  pollutions  nocturnes  douloureuses,  du  pria- 
pisme.  L'impuissance  n'est  parfois  que  temporaire. 

La  sensibilite  douloureuse  du  testicule  est  souvent  diminuee  ou 
abolie,  malgre  rintegrite'  de  la  sensibilite  du  scrotum  a  la  douleur 
(Schlesinger). 

EVOLUTION.  —  Les  premieres  manifestations  de  la  maladie 
peuvent  etre  soit  les  troubles  de  la  sensibilite,  dysesthesies,  sensations 
de  chaud  ou  de  froid,  de  cuisson  ou  de  glace,  soit  la  thermo-anesthesie 
—  le  malade  se  brtile  sans  le  sentir  —  soit  Fatrophie  musculaire,  soit 
meme  la  scoliose;  ces  symptdmes  se  developpent  tres  lentement,  en 
plusieurs  mois,  voire  m6me  en  plusieurs  annees;  ce  n'est  que  lorsque 
l'impotence  fonclionnelle  survient  paries  progres  de  l'atrophie,  ou  a 
la  suite  de  bridures  repetees  ou  de  troubles  trophiques,  que  le  malade 
se  decide  a  consuller  :  —  La  syringomy61ie  est  alors  a  sa  periode 
d'6tat,  elle  peut  s'y  maintenir  pendant  de  longues  ann6es,  sans  aggra- 
vation notable;  car,  s'il  existedes  cas  dans  lesquels  la  syringomyelic 
progresse  constamment  les  symptdmes  prenant  plus  d'extension  et 
d'intensite,  il  en  est  d'autres  dans  lesquels  le  mal  semble  s'etre  arre!6 
dans  son  evolution,  les  symptdmes  restanl  slationnaires. 
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Quelques  auteurs  ont  pense  que  les  differences  dans  la  rapidite  de 
I  nvolution  et  la  duree  de  la  maladie  sont  attribuables  a  des  differ 
rcnces  dans  la  nature  du  processus  hislologique.  Les  lumeurs  ou 
gliomes  auraient  une  Evolution  plus  precipitee,  l'atrophie  musculaire 
se  propagerait  plus  rapidemenl,  les  troubles  de  la  sensibility  pren- 
draient  en  peu  de  temps  une  plus  grande  extension,  les  troubles 
sphincteriens  et  bulbaires  seraient  egalement  plus  precoces;  la 
duree  de  la  maladie  n'atteindrait  pas  cinq  ou  six  ans;  la  mort 
surviendrait  au  bout  de  la  premiere  ou  de  la  deuxieme  annee.  A  la 
gliose  centrale  appartiendraient,  au  contraire,  revolution  clinique 
lente  et  prolongee,  les  arrets,  une  duree  de  plusieurs  annees.  Cette 
distinction  ne  doit  encore  fetre  admise  qu'avecles  plus  grandes  reserves, 
et  en  tout  cas,  ne  correspond  pas  aux  faits  suivis  d'autopsie  qu'il 
nous  a  ete  donne  d'observer. 

Non  seulement  on  peut  observer  des  arrets,  —  la  maladie  pro- 
cede  alors  par  poussees,  —  mais  encore  de  la  retrocession  des 
symptomes,  aussi  bien  de  l'atrophie  musculaire,  des  troubles  bul- 
baires et  vesicaux  que  des  troubles  de  la  sensibilite  (Goldschmidt, 
Brunzlow).  II  n'est  pas  rare  de  constater  des  modifications  notables 
de  la  sensibilite  en  plus  ou  en  moins  a  quelques  mois,  voire  meme 
a  quelques  semaines  d'intervalle. 

Contrairement  a  l'opinion  de  de  Renz,  ces  ameliorations  n'appar- 
tiennent  pas  en  propre  aux  tumeurs  intra-medullaires  et  peuvent  etre 
observees,  lorsque  la  moelle  est  compnmee  par  une  tumeur  (Schle- 
singer).  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  les  remissions  ont  ete  maintes 
fois  observees  (Schultze,  Simon,  Krauss,  Oppenheim,  Striimpell). 

Parfois,  c'est  le  contraire  qui  a  lieu  :  il  se  produit  des  aggravations 
subites,  de  veritables  attaques  apoplectiformes  ou  ictus,  laissant 
apres  elles  des  paralysies  qui  persistent  dans  quelques  cas,  mais  qui, 
le  plus  souvent,  s'attenuent  au  point  de  disparaitre  m6me  comple- 
tement.  Ces  accidents  arrivent  deja  a  la  premiere  phase  dela  maladie, 
et  c'est  a  une  attaque  que  certains  malades  font  remonter  le  debut 
de  leur  affection;  cependant,  si  on  les  interroge  avec  soin,  il  est 
possible  de  verifier  qu'elle  remonte  a  une  epoque  anterieure.  II  est 
probable  que  la  cause  la  plus  habituelle  des  attaques  apoplectiformes 
est  une  hemorragie  (Lancereaux),  et  cette  hypothese  est  d'autant 
plus  justified  que  certains  gliomes  sont  des  tumeurs  riches  en  vais- 
seaux  dont  la  paroi  est  elle-meme  tres  alteree.  On  pourrait  encore 
expliquer  ces  aggravations,  par  des  variations  brusques  de  pression 
du  liquide  contenu  dans  la  cavite  ou  par  des  oedemes  passagers. 

La  guerison  n'est  consideree  comme  possible  que  par  Roth :  la 
plupart  des  auteurs  s'accordent  pour  regarder  la  syringomyelic 
comme  une  maladie  incurable.  La  mort  en  est  le  terme  fatal.  Elle 
est  la  consequence  soit  des  troubles  vesicaux  qui  se  compliquent  un 
jour  ou  l'autre  de  cystite,  puis  de  pyelo-nephrite.  soit  de  la  propa- 
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nation  de  la  lesion  aux  noyaux  bulbaires  (Westphal,  Simon,  Lcydcn, 
Schultze,  Eickholt,  Stadelmann)  ou  de  la  destruction  des  cellules 
d'origine  des  nerfs  phreniques;  dans  ce  cas,  la  mort  subite  est  a 
redouter.  Ailleurs,  la  mort  est  la  consequence  meme  des  progres  du 
processus  morbide  aboutissant  a  la  cacbexie  et  aux  escarres. 

Mais  la  mort  survient  dans  la  grande  majorit6  des  cas  au  cours 
d'une  maladie  intercurrente,  la  fievre  lyphoi'de,  la  pneumonie,  la 
variole,  l'erysipele,  la  tuberculose.  L'organisme,  prive  en  partie  de 
son  trophisme  nerveux,  resiste  moins  bien  aux  agents  microbiens  et 
a  leurs  toxines,  et  succombe  sous  le  coup  de  leur  double  intervention. 

Dans  certains  cas  des  malades  peuvent  cependant  atteindre  un 
age  avance  et  nous  avons  observe  un  septuagenaire  chez  lequel  la 
syringomyelic  avait  commence  aux  environs  de  la  vingtieme  annee 
—  le  malade  se  brulait  sans  le  sentir  —  et  qui,  completement  prive 
de  l'usage  de  ses  membres  superieurs,  avait,  avec  un  6tat  general 
parfait,  conserve  intact  l'usage  de  ses  membres  superieurs^ 

En  resume,  si  le  pronostic  est  moins  grave  dans  la  syringomyelic 
que  dans  beaucoup  d'autres  affections  nerveuses,  a  cause  des  remis- 
sions, des  arrets  et  des  ameliorations  possibles,  il  n'en  est  pas  moins 
redoutable;  les  troubles  bulbaires  et  sphincteritis,  par  les  compli- 
cations qu'ils  sont  susceptibles  d'entrainer,  sont  particulierement 
d'un  facheux  presage. 

FORMES  ET  DIAGNOSTIC.  —  Dans  sa  forme  classique  d'atrophie 
musculaire  type  Aran-Duchenne,  associee  a  la  dissociation  de  la 
sensibilite,  a  la  cypho-scoliose,  a  l'cxageration  des  reflexes  des 
membres  inferieurs,  aux  troubles  trophiques,  le  diagnostic  de  la 
syringomyelic  est  chose  facile,  Mais  les  symptomes  ne  sont  pas 
toujours  au  complet  et  la  syringomyelic  est  assez  polymorphe  dans 
son  evolution  clinique;  c'est  pourquoi  il  est  indispensable  d'en 
decrire  les  principaux  aspects  et  de  donner,  a  propos  de  chacun 
d'eux,  les  elements  de  diagnostic  avec  les  affections  qu'elle  simule  le 
mieux.  II  est  indispensable,  d'autre  part,  de  rappeler  ici  que  la  disso-^ 
ciation  de  la  sensibility,  Tun  des  symptomes  les  plus  caracteristiques 
de  la  syringomyelic,  n'appartient  pas  exclusivement  a  cette  affection. 
En  dehors  de  l'hematomyelie  on  la  rencontre  egalement  dans  la 
compression  de  la  moelle,  dans  la  myelomalacie  par  arterite,  dans  le 
tabes,  dans  certaines  nevrites  periph6riques,  la  lepre,  la  maladie  de 
Morvan,  Thysterie  mfime,  mais  dans  ces  differents  cas  et  sauf  dans 
l'hematomyelie,  elle  est  rarement  aussi  pure  que  dans  la  syringomyelic, 

I.  I/atrophie  musculaire  est  le  symptome  predominant, 
a.  Ellepeut  presenter  la  m6me  evolution  et  la  mdme  topographie 
que  dans  la  maladie  a" Aran-Duchenne  et  c'est  ainsi  qu'elle  se  presente 
dans  la  grande  majority  des  cas  :  elle  d6bute  par  les  muscles  des 
mains,  les  interosseux,  les  muscles  de  Imminence  thenar  ou  hypo- 
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thenar  pour  envahir  ensuitc  les  muscles  des  avant-bras  el  des  bras. 
La  maladie  cVAran-Duchenne  ou  poliomyilite  chronique  B'en  dis- 
tingue par  rabsence  <le 
la  dissociation  syrin- 
gomyelique  :  celle-ci 
peut  etre  tres  limitee 
dans  la  syringomyelic  • 
au  debut,  il  faul  la 
chercher  avec  grand 
soin,  on  la  retrouve. 
alors  occupant  une 
bande  longitudinale  li- 
mitee auxdeux  derniers 
doigts,  a  la  face  interne 
de  l'avant-bras  et  du 
bras.  D'autres  fois  c  est 
sur  la  face  externe  du 
membre  superieur  que 
cette  dissociation  exsite. 
En  outre,  les  reflexes 
patcllaires  et  achilleens 
sont  faibles  ou  abolis 
dans  la  maladie  d'Aran- 
Duchenne,  exageres 
dans  la  syringomyelic 
Les  nevriles  d'origine 
loxique  ou  infeclieuse 
ont  une  evolution  plus 
rapide,  les  reflexes  sont 
abolis,  la  sensibilite  est 
afTaiblie  dans  tous  ses 
modes  et  diminue  pro- 
gressivement  de  la 
peripheric  vers  la 
racine  des  membres, 
l'alrophie  musculaire 
et  la  paralysie  sont  plus 
gencralisees  d'emblee. 


Fig.  78.  —  Syringomyelic,  type  scapulo-hume>al  a 
debut  tardif.  —  Dissociation  de  la  sensibilite"  sur 
les  membres  supericurs  etle  tronc.  Abolition  des 
reflexes  olecrAniens.  Exag^ration  des  reflexes 
patcllaires.  Ici  la  topographie  de  Tatrophie  est 
trcs  nettement  radiculaire  (Ve  et  VIe  p.  cervi- 
cales)  (Bicetre,  1894). 


Lorsque    la  nevrite 

tfatteint  qu'un  seul  nerf,  tel  que  le  cubital  ou  le  median,  le  diagnostic 
est  plus  delicat,  surtout  si  elle  a  une  allure  lento  :  l'abolilion  des 
reflexes,  l'absence  de  dissociation  de  la  sensibilite  et  la  topographie 
des  troubles  sensitifs  qui  sont  exactement  limites  au  lerritoire  innerve 
par  le  nerf  malade  leveront  tous  les  doutes.  Dans  la  syringomyelic  en 
effel,  la  topographie  de  l'anesthesie  etant  radiculaire  n'est  jamais 
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absolumeat  limine  a  la  distribulion  peripherique  d'un  tronc  nerveux. 
b  L'atrophie  musculaire peut  avoir  la  m&me  distribution  que  dans  la 

myopathic  atrophique  progressive  :  c'est  la  syringomyelic  a  type  sea- 

pulo-humeral(Rolh, 

Schlesinger,  Deje- 

rine     et  Thomas 

(forme  relativement 

rare  (fig.  78  et  79). 
Le  diagnostic  ne 

souffre  de  difficulty 

que  lorsque  les  trou- 
bles de  la  sensibilile 

fonldefaut(Dejerine 

et  Thomas),  ce  qui 

est   d'ailleurs  tres 

rare.  Gependant,  la 

myopathic  debute 

generalement  plus 

tot,  les  contractions 

fibrillaires    y  font 

defaut ,  elle  est  plus 

•symetrique.  Lors- 
que, dans  la  syrin- 
gomyelic, l'atrophie 
musculaii'e  envahit 
d'abord  les  muscles 
de  la  racine  des 
membres  superieur, 
les  troubles  bul- 
baires  sont  souvenl 
plus  precoceset  l'as- 
sociation  de  symp- 
t6mes  bulbaires  a 
l'atrophie  scapulo- 
humeral permettra 
d'eliminer  la  myo- 
pathic primitive. 


Fig.  79.--  Atrophie  musculaire,  type  scapulo-humeral 
dans  la  syringomyelic—  Meme  malade  que  celui  de 
la  figure  precedente.. 


c.  Les  premiers  symptdmes  de  la  syringomyelic  peuvent  apparailre 
dans  les  membres  inferieurs  :  e'est  la  syringomyelic  a  type  dorso-lom- 
baire,  forme  a  peu  pres  aussi  rare  que  la  precedente. 

La  paralysie  et  l'atrophie  frappent  surtout  les  muscles  dela  racine 
des  membres  (les  adducteurs,  les  muscles  extenseurs  de  la  jambe 
sur  la  cuisse  et  les  muscles  peroniers).  Les  reflexes  sont  parfois 
exageres  et  il  existe  alors  de  la  contracture  et  de  la  tr6pidation  epilep- 
to'ide.  Le  fonctionnement  des  sphincters  est  egalement  altere. 
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.  Lc  diagnostic  avec  le  mal  de  Pott,  avec  la  mining  o-my&lilt  syphilid 
lir/ue,  avec  les  tumeurs  de  la  moelle  ou  des  meninges  peut  presenter 
quelques  difficultes,  d'autant  plus  que  la  syringomyelic  donne  lieu 
comme  ces  affections  (quoique  plus  rarement,  il  est  vrai)  a  des  dou- 
leurs  en  ceinture  et  h  des  dysesfhesies  dans  les  membres  inferieurs. 
D'autre  part,  la  dissociation  de  la  sensibilite  a  etc  signalee  par  plu- 
sieurs  auteurs  au  coin  s  de  la  ni6ningo-myelile  syphilitique;  mais  elle 
ne  s'y  presente  pas  ordinairemcnt  avec  autant  de  nettet6  et  de  per- 
sistance  que  dans  la  syringomyelic  :  il  faudratenir  compte  surtout  de 
la  topographie  des  troubles  sensitifs  et  de  l'atrophie  musculaire  qui, 
dans  la  syringomyelic,  presententle  type  radiculaire.  II  faudra  aussi 
tenir  compte  du  mode  de  debut  et  de  revolution. 

La  gibbosite  du  mal  de  Pott  ne  sera  pas  confondue  avec  la 
cypho-scoliose  de  la  syringomyelic, 

II,  —  L'atrophie  musculaire  se  complique  de  contracture  des  qualre 
membres  avec  ou  sans  symptdmes  bulbaires  et  peut  revetir  le  syn- 
drome clinique  de  la  sclerose  laterale  amyotropbique  :  syringo- 
myelic a  forme  de  sclerose  laterale  amyotropliique. 

La  sclerose  laterale  amyotropliique  est  facile  a  reconnaitre  :  Elle 
a  d' ordinaire  une  evolution  plus  rapide,  l'atrophie  se  generalise  en 
peu  de  temps  aux  quatre  membres  en  debutant  par  les  extremites  ; 
enfin  il  n'existe  jamais  de  troubles  de  la  sensibilite;  lorsque  la  scle- 
rose laterale  amyotropliique  se  termine  par  la  paralysie  glosso-labio- 
laryngee,  ou  si  elle  debute  par  elle,  les  muscles  innerves  par  le  facial 
inferieur,  par  l'hypoglosse,  par  le  spinal,  par  le  trijumeau,  sont  pris 
symetriquement:  le  plus  souvent,  e'est  le  contraire  qui  a  lieu  dans  la 
syringomyelic. 

III.  Le  symptome  predominant  est  une  contracture 
extreme  des  quatre  membres.  —  Les  doigls  sont  plus  ou  moins 
replies  dans  la  paume  de  la  main  et  ne  peuvent  etre  redresses;  parfois 
meme  les  ongles  penetrent  dans  les  chairs ;  souvent  l'une  ou  l'autre 
main  presente  l'atlitude  dite  de  predicateur  (fig.  80).  Les  avant- 
bras  sont  contractures  a  angle  droit  sur  les  bras,  les  bras  ne  peuvent 
etreecartes  du  tronc.  Les  orteils  ont  leurs  deux  premieres  phalanges 
en  flexion  plantaire  exageree,  la  phalange  ungueale  du  gros  orteil 
etant  en  flexion  dorsale,  les  pieds  sont  en  extension  forced  sur  le$ 
jambes,  les  cuisses  sont  difficilement  ecartees.  Le  malade  immobi- 
lise dans  le  decabitus  dorsal  est  impotent  des  quatre  membres  :  dans 
quelques  cas,  la  tete  et  le  cou  sont  immobilises  sur  le  tronc. 

Le  diagnostic  doitetrefait  toutd'abord  avec  la  sclerose  en  plaques. 

Dans  la  sclerose  en  plaques,  sans  etre  rares,  les  troubles  de  la 
sensibilite  sont  de  nature  et  de  topographie  tres  variees  et  gene>ale- 
menf  peu  intenses;  la  dissociation  syringomyelique  fait  defaut. 

II  nous  reste  maintenant  a  discutcr  le  diagnostic  entre  la  syrin- 
gomyelic avec  contracture  des  quatre  membres  etla  pachymeningile 
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ccrricale  hypertrophique.  Les  caracteres  assignes  a  ccLLe  derniere 
affection  par  Charcot  et  Jo  (Troy  en  1873,  a  savoir  :  la  raideur  des  qua- 
tre  membres  et  de  la  nuque,  la  main  dite  de  predicateur  (tig.  66, 
68,  80),  les  douleurs  du  cou  et  des  6"paules,  ont  cte  rencontres  chcz 
des  syringomyeliques  sans  aucunel6sion  dure-merienne  d'une  part;  et 
d'aulre  part,  la  moelle  epiniere  des  malades  observes  par  Gull,  Char- 
cot et  Joflroy  presenlail,  outre  une  pachymeningite,  les  lesions  de 
la  syringomyelic. 

Aussi  faut-il,  a  notre  avis,  donner  une  autre  interpretation  a  ces 
cas,  et  considerer  ces  malades  comme  ayant  etc"  atteints  de  syringo- 
myelic compliquee  de  pachymeningite.  Mais,  et  nous  insistons  sur 
cette  particularity,  la  presence  ou  l'absence  de  la  pachymeningite  ne 


Fig.  80.  —  Deformation  des  mains  (a  droite,  main  de  predicateur)  dans  un  cas  de 
syringomyelic  avec  contracture  excessive  des  quatre  membres,  du  tronc  et  de 
la  nuque.  (Bicetre,  1888). 

changent  en  rien  la  symptomatologie  objective  qui  est  celle  de  la 
syringomyelic  La  main  dite  de  predicateur  est  en  effet  commune 
dans  cette  derniere  affection,  et  la  contracture  des  quatre  membres, 
du  tronc  et  de  la  nuque  s'y  rencontre  en  l'absence  de  toute  lesion 
de  la  dure-mere. 

La  symptomatologie  de  la  pachymeningite  cervicale  doit  done  6tre 
revisee,  car  dans  les  cas  ou  elle  existe  seule,  le  tableau  clinique, 
d'apres  les  fails  qu'il  nous  a  6te  donne  d'observer,  est  celui  que  Ton 
rencontre  dans  les  cas  de  compression  de  la  moelle  epiniere  a  savoir  : 
pseudo-nevralgies;  paresie  16gere  des  quatre  membres  avec  contrac- 
ture marquee,  exaggeration  des  reflexes  tendineux,  troubles  de  la 
sensibility  le  plus  souvent  sans  dissociation  syringomyelique,  absence 
de  main  de  predicateur. 

Ajoutons  enfin  que  lorsquc  la  syringomyelie  se  complique  de 
pachymeningite,  son  6volulion  est  habituellement  precipitee,  l'atro- 
phie  est  plus  rapidement  envahissante,  les  troubles  sphincleriens  et 
les  troubles  trophiques  plus  precoces,  les  ancsthesies  plus  intenses, 
la  dur6e  de  la  maladie  est  plus  courte  et  la  mort  survient  au  milieu 
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dcs  troubles  bulbaircs  on  ties  infections  secondaires  aux  escarres. 

IV.  Les  troubles  I roph iq ik-s  sont  plus  prononces  que  les 
autrcs  syinptomes  ou  existent  seuls  pendant  one  plus  ou 
moins  longue  duree  de  revolution.  —  La  syringomyelie  pre- 
sentede  grandes  analogies  avec  la  lepre  et  lc  panaris  anaigesique  ou 
maladie  de  Morvan. 

La  lepre,  en  effet,  dans  sa  forme  anesthesique,  est  caracterisee 
cliniqucment  par  de  l'alrophie  musculaire,  des  troubles  de  la  sensibi- 
lity et  des  troubles  tropbiques. 

Cependant  les  troubles  sensitifs  different  dans  les  deux  cas.  Dans 
la  lepre,  ils  rclevcnt  d'une  alteration  nevritique,  le  plus  souvent  la 
sensibilite  tactile  est  touchce  en  meme  temps  que  les  autres  modes  de 
la  sensibilite;  la  dissociation  syringomyelique  fail  done  generalemenl 
defaut,  ou  elle  ne  s'observe  guere  qu'au  niveau  des  macules  lepreuses  : 
enfin  la  distribution  des  troubles  sensitifs  est  Ires  irreguliere,  tanlot 
limitee  au  territoire  d'un  nerf  peripherique,  tantdl  diminuant  d'in- 
tensite  de  l'extremite  des  membres  vers  leur  racine,  fant6t  enfin 
affectant  une  topographic  segmentaire  (Dejerine),  contrairement  a  ce 
qu'on  observe  dans  la  syringomyelic  ou  elle  est  toujours  radiculaire. 
Par  contre,  Tatrophie  musculaire  de  la  lepre  peut  se  cantonner  plus  ou 
moins  longtemps  dans  les  muscles  de  la  main  et  realiser  l'aspect  de 
la  main  syringomy61ique ;  de  meme,  lorsque  les  troubles  trophiques 
sont  limit6s  a  la  derniere  phalange  des  doigts,  la  main  prend  l'aspect 
de  la  main  de  Morvan.  Mais  dans  la  syringomyelic  les  troubles  tro- 
phiques n'atteignent  jamais  le  degre  d'intensite  des  mutilations 
lepreuses,  surtout  aux  membres  inferieurs  qui  sont  le  plus  souvent 
epargnes;  Tabsence  de  scoliose,  la  frequence  de  Fatrophie  musculaire 
des  membres  inferieurs,  Fetal  des  reflexes  patellaires  et  achilleens, 
qui  sont  normaux,  diminues  ou  abolis,  mais  jamais  exager6s,  l'exis- 
tence  de  nevromes  sur  le  trajet  des  nerfs,  sont  en  faveur  de  la  lepre. 
Un  pseudo-etat  moniliforme  des  nerfs  a  ete  neanmoins  signale  dans 
la  syringomyelic  ;  dans  le  cas  rapport6  par  Sainton,  il  etait  du  a  la 
presence  de  petits  ganglions  lymphatiques  sur  le  trajet  du  nerf  cubi- 
tal ;  mais  e'est  la  une  coincidence  fort  rare. 

Lorsque  le  masque  lepreux,  la  diplegie  faciale  et  la  chute  des 
sourcils  et  des  cils  existent,  l'erreur  sera  encore  moins  facilemenl 
commise.  II  est  cependant  des  cas  dans  lesquels  la  distinction  des  deux 
affections  est  pour  ainsidire  impossible (Chauffard,  PitresetSabrazes), 
et  quelquefois  ce  n'est  pas  lant  dans  l'analyse  methodique  des  acci- 
dents nerveux  que  dans  des  notions  accessoircs,  une  lepre  luber- 
culeuse  anteneure  ou  les  notions  etiologiques  que  les  elements  de 
diagnoslicontet6puises.  L'cxamendu  sang  peut  fournir  uneindication 
importante :  le  sang  des  lepreux  contienl  en  effet  des  cellules  eosino- 
philes,  tandis  que  ces  elements  font  defaut  dans  la  syringomyelie 
(Sicard  ct  Guillain). 
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[^'identification  dc  la  lepre  et  de  la  syringomyelie  a  ete  soulenue 
par  Zambaco,  qui  s'est  appuye  sur  les  seulcs  donnees  cliniques; 
mais  il  est  reconnu  que  cc  sont  la  deux  affections  differentes,  cL  les 
cas  dans  lesquels  les  bacilles  lepreux  onL  ete  refrouves  dans  la  cavite 
syringomyelique  (Souza  Martins,  Camara,  Pestana  et  Bettencourl) 
doivenl  etre  considercs  comme  de  pures  coincidences. 

Le  panaris  analgesique,  ou  maladie  de  Morvan,  est  mieux  connu 
par  son  evolution  clinique  que  par  son  origine  et  sa  nature  :  lappari- 
tion  de  nornbreux  panaris  indolores  sur  la  derniere  phalange  des 
doigts  en  est  le  symptdme  le  plus  typique.  II  est  impossible  de  diffe- 
rencier  ces  troubles  trophiques  de  ceux  qui  se  developpent  au  cours 
de  la  syringomyelie,  si  ce  n'est  qu'ils  sont  constants  dans  la  maladie 
dc  Morvan;  mais  il  faut  sc  rappeler  qu'il  est  des  observations  de  syrin- 
gomyelie dans  lesquelles  les  panaris  analgesiques  et  les  troubles 
trophiques  furent  les  seuls  symptdmes  du  debut,  se  localisant 
d'abord  surune  main  comme  clans  la  maladie  de  Morvan,  et  s'etendant 
ensuite  a  l'autre ;  Fatrophie  musculaire  etait  a  peine  appreciable  ou 
meme  nulle  (fig.  73  et  74) :  dans  de  pareils  cas,  Texamen  soigneux  de 
la  sensibilite  sera  d'un  reel  secours ;  en  elTet,  dans  la  maladie  de 
Morvan  la  sensibilite  tactile  est  prise  en  meme  temps  que  les  sensibi- 
liles  thermique  et  douloureuse,  et  les  troubles  sensitifs  y  sont  distri- 
bues  comme  dans  les  nevrites  pcripheriques,  e'est-a-dire  s'attenuant 
depuis  l'extremite  des  membres  jusqu'a  la  racine. 

L'identification  de  la  maladie  de  Morvan  et  de  la  syringomyelie  a 
ete  faite  par  quelques  auteurs  (Joffroy  et  Achard) :  —  la  maladie  de 
Morvan  serait  une  syringomyelie  dontla  symptomatologie  speciale  est 
due  a  la  destruction  des  centres  medullaires  en  rapport  avec  la  nutri- 
tion des  teguments,  des  os  et  des  extremit^s  du  membre  superieur; 
—  elle  a  ete  repoussee  par  Charcot,  Morvan  et  parl'un  de  nous  (Deje- 
rine).  Le  nombre  de  panaris  analgesiques  observes  par  Morvan  dans 
la  region  oil  il  pratiquait  est  en  effet  beaucoup  trop  considerable 
pour  relever  de  la  syringomyelie.  Au  contraire  l'hypothese  d'une 
nevrite  de  cause  toxique  ou  infectieuse  —  peut-etre  meme  s'agit-il 
tout  simplemenl  de  lepre  —  cadre  beaucoup  mieux  avec  ce  fait,  que 
la  maladie  de  Morvan  est  cantonnee  dans  certaines  regions. 

En  d'autres  termes,  pour  nous,  il  n'y  a  pas  une  syringomyelie  type 
Morvan,  mais  bien  une  syringomyelie  avec  panaris  d'une  part  et, 
d'autre  part,  conslituant  une  affection  qui  n'a  rien  a  voir  avec  la 
syringomyelie,  il  existe  un  panaris  analgesique  ou  maladie  de  Morvan. 

Lorsque  la  syringomyelie  debute  par  les  troubles  trophiques,  leur 
origine  reelle  peut  6tre  meconnue  ;  le  pemphigus,  le  syndrome  de 
Haynaud,  les  osteoarthropathies  ne  sont  pas  rapportes  a  leur  v6ri table 
cause;  mais  l'examen  de  la  sensibilite  et  revolution  des  troubles  tro- 
phiques eux-memes  leveront  rapidement  les  doutes. 
V.Syring-omyelieunilaterale.  —  Lescavitesexactcmentlimitees 
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a  unc  moitie  dc  la  moelle  sur  toute  sa  hauleur  sont  exceplionnelles  : 
on  observe  plus  souvenl  des  syringomyelics  a  predominance  unilate- 
rale  que  des  syringomyelics  unilalcrales  propremenL  diles,  comme  dans 
le  cas  rapporte  par  Dejerinc  el  Sottas  (fig.  82  .  I  >ans  ce dernier  cas,  les 
troubles  dc  la  sensibilite  et  I'atrophie  musculaire  predominaient  de 
beaucoup  dans  le  membre  superieur  du  c6te  de  la  lesion;  sur  lout  le 
reste  du  corps,  la  sensibilite  thermicpie  etait  diminuee,  la  sensibilite 
douloureuse  etait  intactc;  e'est  au  niveau  de  la  region  cervicale  que 
la  cavil6  atteignait  son  plus  grand  diametre;  a  ce  niveau,  elle  compri- 
mait  legeremenl  la  base  de  la  corne  anterieure  de  l'autre  cdte. 

VI.  Associations  morbides.  —  Les  associations  les  plus  fre- 
quentes  sont  celles  de  l'hysterie  et  du  tabes  (Charcot,  Asmus). 

Le  diagnostic  de  riiysterie  est,  dans  ce  cas,  trop  facile  a  faire  pour 
qu'il  soit  utile  d'y  insisler. 

Dans  quelques  cas  de  syringomyelic,  on  retrouve  des  symptomes 
qui  lui  sont  communs  avec  le  tabes,  en  particulier  un  pen  d'incerti- 
tude  ou  d'incoordination  des  membres  superieurs ;  l'analogie  est 
encore  plus  grande  lorsqu'il  existe  des  troubles  genito-urinaires  el 
bulbaires:  outre  que  dans  le  tabes  la  dissociation  de  la  sensibilite  est 
rare,  les  douleurs  fulgurantes,  le  signe  de  Romberg  et  surtout  Le 
signe  d'Argyll-Roberlson  et  le  signe  de  Westphal  permettent  d  rvilci 
la  confusion.  Lorsque  le  tabes  s'associe  a  la  syringomyelic  (Eisen- 
lohr,  Nonne(l),  Schlesinger),  le  signe  de  Westphal  peul  faire  defaul, 
et  e'est  surtout  sur  le  signe  d'Argyll-Robertson,  sur  le  signe  de  Rom- 
berg, sur  l'alteration  tres  grande  de  tous  les  modes  de  la  sensibilite 
qu'on  s'appuiera  pour  depisler  la  coexistence  des  deux  all'ections. 
Les  symptomes  tabetiques  sont  plus  marques  aux  membiv- 
inferieurs,  les  symptomes  syringomyeliques  aux  membres  supe- 
rieurs. 

D'autres  associations  morbides  ont  ete  plus  rarement  signalees  et 
out  moins  d'importance  :  ce  sont  la  maladic  de  Rasedow  (Joffroy  et 
Achard),laparalysieg6nerale  (Fi'irstner  etZacher),  lesmyelites,  enfin 
l'epilepsie,  la  choree ;  ce  sont  la  des  observations  isol6es  et  des  co'inci- 
(l(>nccs  dont  on  ne  saurait  tirer  aucun  parti  pour  degager  une  notion 
eliologique  quelconque. 

Le  si6ge  et  relcndue  des  lesions  dans  la  syringomyelic  sont  assez 
dil'ficiles  a  preciscr,  mais  il  est  possible  de  se  rapprocher  exaclemenl 
de  la  realite,  en  relevant  avec  le  plus  grand  soin  la  topographic  des 
troubles  sensilifs  el  de  I'atrophie  musculaire. 

En  comparant  soigneusement  cette  topographie  avec  la  distri- 
bution sensitive  et  molrice  des  racines  medullaires  ;i  I'etal  normal, 
on  arrivera  a  reconnailre  la  region  dans  laquelle  existe  non  pas 

(I)  Nonne,  Arch,  fiir  Psych,  und  Nervenhrank.,  Bel.  XXIV. 
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la  lesion  —  qui  en  general  occupe  toutc  la  hauteur  cle  la  moelle 
—  mais  bien  la  region  oil  cetlc  lesion  a  pris  le  plus  d'exlcnsion. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  presence  d'une  ou  de  plusieurs 
cavil  es  dans  la  moelle  est  consid6r6e  gen6ralement  comme  la  16sion 
caracteristique  de  la  syringomyelic  :  cependant  un  grand  nombrc 
d'auteurs  ne  font  pas  rentrer  dans  la  syringomyelic  les  cas  clans  les- 
quels  la  cavite  n'csl  autre  qu'une  dilatation  du  canal  ependymaire, 
e'est-a-dire  l'hydromyelie.  Comme  Taccord  n'est  pas  encore  fait  a 
l'heure  actuelle  sur  les  rapports  de  l'hydromyedie  et  de  la  syringo- 
myelic, nous  decrirons  ces  deux  formes  clans  le  m6me  chapitre.  Quant 
a  Thematomyelie,  qui  resulte  d'un  epanchement  sanguin  dans  la 
substance  grise  de  la  moelle,  elle  a  ete  d^crite  ailleurs,  parce  qu'elle 
est  universellement  reconnue  comme  une  affection  differente  de  la 
syringomyelic. 

Examen  macroscopique.  —  L'ouverture  du  canal  rachidien 
oll're  parfois  quelques  difficultes  lorsque  la  deviation  du  rachis 
(cypho-scoliose)  est  tres  accentuee.  II  n'existe  pas  habituellement  de 
lesions  des  verLebres,  le  canal  dure-merien  est  sain,  a  moins  que  la 
syringomyelic  ne  soit  compliquee  de  pachymeningite  cervicale  hyper- 
trophique,  auquel  cas  il  est  impossible  cle  separer  les  meninges 
rachidiennes  sur  une  plus  ou  moins  longue  etendue  cle  la  moelle 
cervico-dorsale. 

Les  meninges  molles  sont  quelquefois  legerement  epaissies.  La 
moelle  cervico-dorsale  est  deformee  et  aplatie  dans  presquetoute  son 
etendue ;  e'est la  d'ailleurs  que  predominent  les  16sions ;  le sillon  median 
posterieurplus  profond  lui  donne  un  aspect  cannele;  on  a  compare  la 
moelle  ainsi  deformee  a  un  canon  de  fusil  double.  La  surface  de  la 
moelle  a  conserve  sa  coloration  blanchatre  :  suivant  les  cas,  il  existe 
des  taches  grisatres  au  niveau  des  cordons  posterieurs  et  des  cordons 
lateraux,  indices  de  la  degenerescence  secondaire.  Dans  les  regions 
dorsale  inferieure  et  lombaire,  la  moelle,  le  plus  souvent,  reprend  sa 
forme  arrondie ;  elle  presente  une  grande  resistance  au  palper  et 
donne  parfois  la  sensation  d'une  tige  introduite  dans  sa  partie  cen- 
trale,  alors  que  la  consistance  de  la  region  cervico-dorsale  est  tr6s  dif- 
fluente  et  que  par  une  faible  pression  l'organe  s'aplatit  sous  le  doigt. 

Si,  sur  la  moelle  extraite  du  canal  rachidien,  on  pratique  a  diverses 
hauleurs  des  coupes  perpcndiculaires  a  l'axe,  on  constate,  a  la  region 
cervicale  et  dorsale,  rexistence  d'une  cavit6  de  forme  variable,  soit 
unique,  soit  multiple,  symetrique  ou  asymetrique,  presque  toujours 
centrale  (fig.  81  et  88),  rarement  laterale,  uni-  ou  bilaterale  (fig.  83), 
seclionnant  presque  completement  la  moelle  en  deux  suivant  son 
diametre  transversal;  vers  la  region  dorsale  inferieure,  la  cavitd  di- 
minue  progressivement  et  d'ordinaire  disparaif  complfelement  a  la 
region  lombaire  ou  sacree.  On  l'a  vue  cependant  se  prolonger  jusqu'a 
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I'extr6mit6  inferieure  du  cone  terminal.  En  haul,,  la  cavite s'arrete  h 
la  region  cervicale  superieure  on  bien  elle  s'ouvredans  Ie  quatrieme 
ventricule;  elle  s'etcnd  parfois  encore  plus  haul,  jusque  dans  le  bulbe. 
La  partie  oil  elle  esLle  plus  d6veloppee  est  la  region  cervico-dorsale. 

La  cavit6  est  ordinairement  unique  (fig.  81)  mais  il  peut  en  exister 
deux  ou  meme  davantage,  soil,  independantes  (fig.  83),  soit  commu- 
niquant  les  unes  avcc  les  autres. 

La  forme  en  est  variable;  lantdtarrondie,  elle  donne  alors  l'illusion 


Fig-.  81.  — Cavite  syringomyelique  due  a  un  glioine.  Coupe  transversale  de  la 
moelle  a  la  region  dorsale  superieure.  Coloration  par  la  methode  de  Weigert-Pal 
et  le  picrocarmin.  Grossissement  :  neuf  diametres. —  Le  canal  ependymaire  faiL 
dul'auL  et  la  cavite  syringomyelique  parait  s'etre  developpee  a  ses  depens,  elle  est 
tapissce  par  endroits,  de  cellules  ependymaires.  Les  cornes  anterieures  (ca)  et 
posterieures  (cp)  sont  comprimees  et  rei'oulecs.  Les  cordons  poslerieurs  et  surtoul 
les  l'aisceaux  de  Goll  son!  degeneres.  Les  faisceaux  pyramidaux  croises  (Fpyc)  et 
cerebelleux  directs  sont  totalement  degeneres.  Les  cordons  antero-lateraux  sont 
partiellement  ddgeneres  autour  de  la  corne  anterieure  :  malgre  cela  celle-ci  est 
delimited  par  une  line  bordure  de  fibres  saincs  representant  des  fibres  dissocia- 
tion a  ti  cs  court  trajet.  Dans  ce  cas,  le  gliome,  aux  depens  duquel  s'etait  constitute 
la  eavite1  syringomyelique,  cessait  d'etre  excave  au  niveau  de  la  region  lombaire. 

d'un  canal  ependymaire  dilate  (fig.  81) ;  tantdt  lineaire  el  transver- 
sale, elle  prend  l'aspect  d'une  fente  qui  diviserait  la  moelle  en  deux 
moities,  anterieure  et  posterieure  (fig.  88) ;  ailleurs  elle  est  tres  irregu- 
liere,  se  renflant  et  se  refrecissant  successivement,  prenant  ici  la 
forme  d'une  fente  transversale  ant6rot-posterieure,  la  celle  d'un 
haricot  dont  lehile  regarde  en  arriereou  celle  d'un  sablier  horizontal ; 
elle  est  quelquefois  encore  plus  irreguliere,  distribuant  sur  son 
trajet  des  diverticules  lateraux  ou  antero-posterieurs. 

Ses  dimensions  transvcrsales  sontegalement  tres  variables,  reduiles 
a  I  ou  2  millimetres  sur  certaines  moelles,  atteignanl  6  a  8  milli- 
metres sur  d'autres  :  la  cavite  est  toujours  visible  a  l'ceil  nu ;  suivant 
la  forme  qu'elle  affecte,  son  plus  grand  diametrc  est  ou  transversal 
et  c'esl  la  le  cas  ordinaire,  ou  antero-posterieur. 
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Fig,  82.  —  Syringomyelic  unilaterale.  Coupe  lransversale  de  la  moellc  a  la  region 
dorsale  nioyenne.  Coloration  par  la  methode  de  Weigert-Pal.  Grossissement  : 
huit  diametres.  —  lei  la  cavite  est  rigoureusement  limitee  au  cote  gauche  ct  ne 
depasse  pas  la  ligne  mediane.  Elle  a  detruit  en  partie  la  corne  posterieure  et  em- 
pi6te  legerement  sur  le  cordon  lateral.  Dans  les  coupes  plus  dlevees  (region 
cervicale)  la  cavite'  empiete  un  pen  sur  le  cote  opposd.  (J.  Dejeiune  et  J.  Sottas, 
Un  cas  de  syringomyelic  unilaterale,  etc.  Soc.  de  biolor/ie,  23  juillet  1892.)  Cette 
preparation  a  ete  dessinee  a  l'envers,  la  cavite  syringomyeliquc  siege  en  realite 
a  droite. 


Fig.  83.  —  Syringomyelic  avec  integrite  de  la  sensibility.  Coupe  lransversale  de  la 
moelle  dorsale  superi'eure  (premiere  racine  dorsale).  Coloration  par  la  methode 
de  Weigert-Pal.  Grossissement  :  huit  diametres.  —  Cavite  bilaterale  occupant  la 
corne  posterieure  de  chaque  cote.  Integrity  de  la  substance  grise  centrale  ct  du 
canal  de  l'ependyme.  Degenerescence  partielle  des  faisceaux  pyramidaux  croiscs 
due  a  une  interruption  partielle  de  rcntre-croisement  pyramidal  par  la  cavitd. 
Degenerescence  leg6re  des  cordons  posterieurs.  (J.  Dejerine  et  A.  Thomas,  Un 
cas  de  syringomyelic,  type  scapulo-humeral  avec  integrite  de  la  sensibility,  suivi 
d'autopsie.  Soc.  de  biolor/ie,  10  juillet  1897.) 
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Son  siege  le  plus  frequenl  est  dans  la  substance  grise  centrale,  en 
arriere  du  canal  ependymaire,  a  la  place  de  la  commissure  grise 
qu'clle  delruit  pour  s1«agrandir  aux  depens  des  cordons  et  des  cornea 
post6rieures  :  dans  certains  cas,  elle  s'6tend  si  loin  en  arriere,  quelle 
delruit  les  racines  posterieures a  leur  penetration  dans  la  moelle.  Ellc 
s'agrandit  beaucoup  moins  souvent  aux  depens  des  cordons  anteros 
laleraux  ou  des  corncs  anterieures. 

Sa  paroi  est  parfois  tapissee  d'une  membrane  d'aspect  fibreux,bien 


Fig.  HA.  —  Syringomyelic.  Coupe  du  bulbe.  Coloration  par  la  mcthode  de  Weigert- 
Pal.  Grossisscinent :  cinq  diamctres  et  demi.  —  A  gauche  il  existe  un  prolongement 
de  la  cavite"  medullaire  ou  fente  bulbaire  (fb)  limitde  en  arriere  par  le  faisceau 
solitaire  (fs),  la  racine  descendante  du  trijumeau  (RV)  ;  en  avant  et  en  dedans 
par  le  noyau  de  l'hypoglosse  (N.  XII)  et  la  substance  rdticulee.  Les  fibres  arci- 
formes  internes  ayant  et&  coupees  dans  les  coupes  situees  au-dessous,  il  existe 
une  degencrescence  croisee  du  ruban  de  Reil  median  (Rm).  De  meme  l'entre-croi- 
seinent  pyramidal  ayant  cte  en  parlie  delruit  par  la  cavite,  il  existe  une  degene- 
rescence  retrograde  des  deux  faisceaux  pyramidaux  (Py).  La  disposition  de  la 
fente  bulbaire  representee  sur  cettc  figure  explique  la  nevralgie  rebelle  du  triju- 
meau dont  soulTrait  le  malade.  (J.  Dejerine  et  A.  Thomas,  Soc.  de  biologie,  1897.) 

limilec,  lisse  ou  herissee  de  papilles  qui  font  saillic.  Elle  conlient  un 
liquide  clair  et  transparent,  presentant  les  memes  caracleres  que  le 
liquide  cephalo-rachidien. 

Lorsque  la  cavite,  cesse  au  niveau  de  la  region  dorsale  inferieurl 
ou  plus  haul,  ellc  fait  souvent  place  a  un  gliome  implanle  comme  un 
clou  dans  la  substance  grise  centrale  et  de  forme  nettemenl  arrondie 
(fig.  (S5).  Le  gliome  se  developpe  habituellemenl  en  hauteur  el  souvent 
sur  loute  l'elendue  de  la  moellc;  il  occupe  plus  souvent  la  region  cer- 
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vicale,  cl  sc  prolonge  alors  vers  lc  bulbe  ou  la  region  dorsale  ;  mais 
il  peut  sc  limiter  aussi  a  la  region  lombaire.  II  est  dur,  grisatrc, 
jaunatre  ou  brunatre,  e1  dans  quelquescas  si  pcu  adherent  aux  tissus 
environnants  qu'il  est  completement  enucleable. 

Examenmicroscopique.  —  Comme  lc  faisait  prevoir  l'examen 
macroscopique,  la  cavite  siege  immediatement  en  arriere  du  canal 
central,  an  niveau  dc  la  commissure  grisc;  elle  s'etend  plus  ou  moins 
vers  les  cordons  posterienrs  et  les  corncs  post6rieures  jusque  dans 
la  substance  gelatineusede  Rolando;  clle  se  propage  moins  ordinaire- 
ment  dans  la  substance  grise  des  cornes  anterieures,  bien  que  dans 
plus  d'un  cas  celle-ci  soit  reduite  a  unc  mince  bandc  tapissant  le 

CCL 


Coloration  par  le  picrocarmin.  Grossissement :  dix  diametres.  —  Gliome  central  {gc) 
ayant  comprime  et  refoulela  substance  grise,  et  principalement les  cornes  ante- 
rieures (ca),  la  colonnede  Clarkeetlabase  des  cornesposterieures  (cp).  Disparition 
de  la  plupart  des  cellules  des  cornes  anterieures.  Degeneration  du  faisceau  fon- 
damcntal  antcrieur,  du  faisceau  antero-latcral  autourdela  come  antcrieure  (plus 
marquee  a  droite).  Degeneration  legere  dans  la  zone  du  faisceau  pyramidal 
croise.  Degeneration  des  faisceaux  de  Goll.  Ddg(5neration  tres  legere  des  faisceaux 
de  Burdach.  A  la  region  cervicale.  ce  gliome  etait  ci-eust5  d'une  cavite. 

boid  interne  des  cordons  anterodateraux.  La  commissure  anterieure 
est  exceptionnellement  atteinte.  Les  cordons  anterieurs  sont  presque 
toujours  indemnes;  les  cordons  lateraux,  principalement  au  niveau 
du  faisceau  pyramidal  croise,  sont  frequemment  degeneres.  Dans  le 
bulbe,  la  racine  ascendantedu  trijumeau,  le  noyau  de  l'hypoglosse  et 
l'olive  sont  plus  frequemment  envabis  que  les  autres  regions  soit 
par  des  prolongements  gliomateux,  soit  par  des  fentes;  lorsque  la 
•  avite  empiefe  sur  le  trajef  des  fibres  arci formes  internes,  il  s'ensuit 
une  degen6rcsccnce  du  ruban  de  Reil  median  du  cote  oppose  (fig.  84). 

Suivanl  que  la  cavite  se  confond  avec  le  canal  central  ou  qu'elle 
en  esl  independante,  elle  prend  dansle  premier  cas  le  nom  d'hydro- 
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myilie,  dans  lesecond  celui  de  syringomyilie  ;  dans  rhydromyelie,  la 
dilatation  du  canal  serail  le  phenomene  primiiif;  dans  la  syringo- 
myelic, la  cavit6  serait  secondairc  a  unc  alteration  de  la  substance 
grise  (Ghiari)  (l). 

Cetle  distinction  n'est  pas  si  simple  qu'elle  le  parail  au  premier  abord 
el,  bicn  que  Pindcpendance  absolue  de  la  syringomyelic  et  du  canal 
ependymairc  ail  6le  proclamee  par  Weslpbal  el  Simon,  il  esl  d'aulres 
auteurs  qui  ont  observe,  sur  unc  etendue  plus  on  moins  grande, 
une  communication  enlre  les  deux  caviles ;  malgre  cela,  en  tenant 
surtoul  comple  de  la  majorile  des  cas,  on  peut  affirmer  que  la  cavile  I 
syringomy&ique  est  souvent  indepcndanle  du  canal  central  sur  la 
plus  grande  partie  de  sa  hauteur. 

Le  canal  central  subil  lui-meme  des  alterations,  inconstantes,  il  est 
vrai :  ileslrefoule  el  deplace  par  le  gliomc ;  il  esl  deformeet  dedouble 
ou  dilate;  ou  bien  il  subit  de  haul  en  bas  des  irr^gularilcs,  des  alter- 
nalives  de  dilatation  et  de  retrecissement ;  par  places  il  est  obslrue 
par  desamas  de  cellules  epilheliales  ou  il  disparail,  etouffe  parle  lissu 
nevroglique  en  voie  de  proliferation. 

Les  altera  lions  histologiquesdoivent  6tre  6ludi6es  separcment  pour 
le  type  hydromyelie  et  le  type  syringomyelic  (Schlesinger). 

1°  Type  hydromyelie.  —  La  cavile  esl  ronde  el  occupe  le  centre 
de  la  moelle. 

a.  Au  niveau  de  la  dilatation.  —  De  dedans  en  dehors  on  trouve  : 
1°  Une  couche  epilheliale  form6e  par  des  cellules  t'-pillieliales  sem- 

blables  a  celles  qui  forment  normalement  la  paroi  du  canal  ependy- 
maire.  Elles tapissent  6galement  les  jirolongemenls  el  les  diverticula 
que  le  canal  central  envoie  dans  les  regions  voisincs  ;  parmi  ces  diver- 
ticules,  il  (Mi  est  un  plus  frequent  que  les  aulres,  qui  se  dirige  en 
arriere  en  empi^tant  sur  la  commissure  grise,  sur  les  cordons  et 
les  cornes  poslcrieures,  et  qui  s'insere  par  une  base  large  sur  le 
canal  central  qui  prend  alors  une  forme  triangulaire  (fig.  86). 

2°  Unc  couche  de  fibrilles  nevrogliques  pauvre  en  noyaux;  a  la  peri- 
pheric, les  fibrilles  sont  moins  lassees  el  moins  denses  el  se  perdent 
insensiblement  dans  les  lissus  sains ;  parmi  les  vaisseaux,  les  uns  sont 
dilates  et  remplis  de  sang,  d'aulres  onl  leur  lumiere  retrecie,  leur 
paroi  epaissie  a  souvent  un  aspect  hyalin.  Les  alterations  vaseulaires 
sont  peu  prononcees  el  inconslantes. 

b.  Au-dessus et  au-dessous  de  la  dilatation.  —  Ilexisle  au  voisinage 
du  canal  central  un  assez  grand  nombre  de  cellules  semblables  aux 
cellules  ependymaires ;  elles  sonl  particulieremenl  abondantes  entre 
le  canal  central  et  la  commissure  grise,  surtout  imm6diateraent  au- 
dessous  de  la  cavile.  A  ce  niveau  le  canal  central  esl  souvent  deformeet 
envoie  de  nombreux  diverticules,  de  sorle  que,  sur  une  coupe  trans- 


(I)  Ghiaiu,  Prager  Zeilschr.  fiir  Heilkunde,  1883. 
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yersale,  iJ  sembleexister  plusieurs  canaux  Ependymaires.  Auvoisinage 
,|(-  [a  dilatation  apparaissent  d'epais  tractus  conjoncl.ifs  qui  prennent 
I'aspecl  papillaire.  Les  vaisseaux  ne  commandent  nullemenl  la  pro- 
liferation epilhediale  on  fibrillaire,  mais  Lis  ont  subi  pour  la  plupart 
les  memes  alterations  qu'au  niveau  de  I'hydromyelie. 

2°  Type  syringomyelic.  —  a.  An  niveau  de  la  cavild.  —  De  dedans 
on  dehors  on  trouve  : 

1°  Une  couche  formee  par  des  faisceaux  se  colorant  mal  au  carmin, 

co  a. 

M 


Fi 


cop  H.  fillet! 

ig.  86.  — Cavite  mcdullaire,  type  hydromyelique.  Coupe  transversale  de  la  moelle 
a  la  region  dorsale  infericui-e.  Coupe  coloree  par  la  mctliode  de  Weigert-Pal  et  par 
le  carmin.  Grossissemenl.  Obj.  AA,  oc.  2,  Zeissl.  —  La  cavite  n'csL  autre  que  le 
canal  ependymaire  (Cep)  dilate.  Elle  est  limitee  en  avantparla  commissure  ante- 
rieure  (coa),  en  arriere  par  la  commissure  posterieure  (cop),  sur  les  cotes  par  les 
colonnes  de  Clarke  (cC).  Elle  est  tapissee  sur  presque  toute  sa  circonference  par 
des  cellules  ependymaires.  II  existe  en  outre,  en  dehors  de  cettc  couche  cellu- 
laire,  une  vegetation  importante  de  cellules  nevrogliques  de  divcrses  formes. 


pauvre  en  noyaux  :  elle  contient  peu  de  cellules  de  Deiters,  les 
vaisseaux  y  sont  rares.  La  couche  interne  est  quelquefois,  et  sur  une 
etendue  assez  restreinle,  tapissee  du  c6te  de  la  cavite  par  des  cellules 
('pilheliales  semblables  aux  cellules  ependymaires,  disposees  sur  une 
ou  plusieurs  couches. 

2°  Une  couche  epaisse  de  tissu  n6vroglique  fibrillaire,  plus  abon- 
danle  en  arriere  qu'en  avant,  prenant  mieux  la  coloration  :  les  noyaux 
sont  parfois  plus  nombreux  et  disposes  en  amas  a  la  peripheric  de 
eel  le  couche,  tandis  que  dans  la  partie  centrale  ils  sont  rares  et 
dissemines. 

•  Aux  depens  de  la  premiere  couche  se  forment  souvent  des  saillies 
Re  rormepapillaire(fig.  87)dontle  sommetestdirige  vers  le  centre;  les 
espaceslaisses  fibres  en  tre  clles  et  la  couche  interne  sont  occupespar 
du  tissu  nevroglique  d'apparence  reliculee,  donl  les  mailles  sont 
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occupecs  cn  partic  par  dcs  residus  proloplasmiques  (ddsinidgmlion 
granuleuse);  de  m6me,  Jc  centre  de  la  papille  est  occupe  par  des 
pinceaux  nevrogliqucs  qui  servent  insensiblement  de  transition  enlre 
la  neoformation  ct  lcs  tissus  sains  et  qui  viennent  de  la  deuxieme 

couche.  D'apres  Ilau- 
ser  (1901),  pour  qui  la 
membrane  papillaire 
serait  de  nature  con- 
jonctive,  les  tractua 
dont  ellc  est  formee 
represented  lcs  vesti- 
ges de  vaisseaux  oldi- 
teres  dont  les  parois  se 
seraient  soudces  entre 
elles.  Les  vaisseaux 
sont  plus  ou  moins 
nombreux  suivant  les 
cas  :  quelquefois  il 
existe  une  congestion 
intense  autour  de  la 
cavite  ou  de  la  prolife- 
ration nevroglique.  La 
gaine  adventice  est  ex- 
tremement  dilatee. 
Parmi  les  vaisseaux, 
plusieurs  ont  subi  la  . 
degeneration  hyaline. 
II  n'est  pas  rare  de 
constaterdansla  paroi 
de  la  cavite  des  petits 
foyers  h6morragiques 
circonscrils  ou  diffus, 
recents  ou  anciens  ; ' 
dans  ce  dernier  cas  ill 
n'existe  plus  que  des 
amas  de  pigment  san- 
guin. 

Les  papilles  (fig.  87)  existent  sur  une  partie  ou  sur  toute  la  circon- 
ference  de  la  cavity,  on  les  relrouve  dans  les  cornes  posterieures  et 
partout  oil  s'insinue  la  cavit6;  elles  sont  parfois  accompagnees  d'un 
vaisseau,  mais  le  fait  n'est  pas  constant.  Elles  peuvent  faire  defaut, 
et  la  paroi  cavitaire  est  alors  form6e  par  une  sorte  de  membrane 
basale  ou  un  simple  reticulum. 

Aulour  de  la  cavite  centrale,  il  existe,  d'unefacon  inconstante,  des 
cspaces  dans  lesquels  le  tissu  medullaire  prend  un  aspect  homogene 


Fig.  87.  —  Syringomyelic.  Coupe  transversale  de  la 
cavile,  au  niveau  de  la  region  dorsalc.  Coloration 
par  le  picrocarmiii.  (Irossissement.  Obj.  G,  oc.  4, 
Zcissl.  —  Membrane  papillaire  formee  par  des 
fibrill es  n6vrogliques.  Celles  qui  bordenL  la  cavite 
sont  pAles.  peu  colorecs  et  dccrivent  des  ondu- 
lations.  Celles  qui  occupent  la  partie  centrale  des 
papilles  sont  plus  fortement  colorees,  plus  denses  et 
radices.  La  cavite1  est  separee  de  la  membrane  papil- 
laire par  une  couche  de  tissu  byalin.  En  baut  et  a 
droite  quelques  vaisseaux  dont  la  paroi  est  epaissie 
et  sclereuse. 
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et  hyalin  (deg^nerescence  hyaline)  el  sc  creuse  de  peliLes  lacunes, 
communiquant  les  unes  avec  les  aulrcs  ou  avec  la  cavite  centrale,  et 
clout  la  paroi  est  formee  par  des  fibrilles  nevrogilques  enchevetives. 

La  proliferation  nevroglique  qui  limitela  cavite  est  parfois  extrfime- 
tnent  epaisse,  les  faisceaux  de  fibrilles  nevrogliques  y  sont  irregulie- 
pement  ordonnes;  lorsquelaproliferationest  moins  intense,  les  fibrilles 

■  sont  plus  souvent  concentriquement  disposers  autour  de  la  paroi. 
Au  sein  de  la  vegetation  fibrillaire  on  voit  inconstamment,  et 
quelquefois  sur  un  nombre  de  coupes  assez  restreint,  des  boyaux  de 

i  cellules  ependymaires  ou  de  cellules  polyeVlriques,  des  petiles  cavil  es 

I  tapissees  par  des  cellules  de  Fun  ou  l'autre  type  en  proliferation 

i  manifeste. 

II  est  moins  habituel  de  voir  la  cavit6  directement  limitee,  soil  sur 
i  toute  sacirconference,  soit  sur  un  segment,  par  les  elements  nerveux. 

La  cavit  e  est  comblee  en  partie  ou  en  to  tali  te  par  des  residus  pro- 
I  toplasmiques,  par  du  tissu  amorphe,  ou  par  des  bourgeons  n6vro- 
:  gliques  completement  recouverls  par  des  cellules  Ependymaires. 

II  est  extremement  difficile  de  donner  une  description  quis'applique 
;  k  tous  lescas  et,  pour  chaque  cas,  a  toutes  les  regions  de  la  moelle, 
tellement  1'aspect  de  la  cavite  et  de  la  paroi  est  variable.  Ce  qui  est 
constant,  e'est  son  debut  dans  la  substance  grise  et  son  expansion 
,  au  detriment  de  cette  derniere. 

Lorsque  le  canal  ependymaire  ne  communique  pas  avec  la  cavite,  il 
i  est  generalement  ferme,  obstrue  par  un  amas  de  cellules  polyedriques. 
La  cavite"  peut  faire  defaut  a  certains  niveaux,  et  a  sa  place  on 
trouve  simplement  urie  proliferation  nevroglique  des  plus  intenses 
ayant  1'aspect  d'un  gliome. 

b.  Au  niveau  du  gliome.  —  Le  tissu  nevroglique  est  hypertrophic  en 
arriere  du  canal  central  et  detruit  le  tissu  nerveux. 
'  Au  centre  il  existe  un  grand  nombre  d'amas  nucleaires,  d'ou 
partent  des  travees  plus  ou  moins  larges  de  tissu  nevroglique  qui  se 
perdent  dans  les  tissus  de  voisinage  en  les  delruisant,  et  6tablissant 
ainsi  une  transition  entre  les  tissus  sains  et  les  tissus  malades;  mais 
la  limile  entre  la  tumeur  et  les  tissus  sains  peut  elre  tres  tranchee 
(fig.  85),  dans  ce  cas  le  gliome  s'enuclee  facilement  du  tissu  medullaire 
qui  rcntouiv.  La  zone  marginale  est  encore  occup^e  par  denombreux 
v;iisscaux  neoformes  dont  les  parois  sont  extremement  epaissies  et 
dont  la  couche  moyenne  a  subi  la  transformation  hyaline;  d'autres, 
an  conlraire,  ont  une  paroi  extremement  mince  (Simon)  :  un  certain 
nombre  sont  obliteres  ;  on  rencontre  encore  des  petits  foyers  hemor- 
ragiques  reccnts  ou  anciens  representes,  dans  ce  dernier  cas,  par  des 
amas  de  cristaux  d'hematoidine  ou  par  une  pigmentation  diffuse. 

Par  places  ce  tissu  de  neoformation  prend  un  aspect  homogene  et 
on  voit  apparaitre  des  lacunes  separces  les  unes  des  aulres  par  du 
tissu  nevroglique  :  le  centre  des  lacunes  est  habiluellement  occupe 
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par  un  vaisseau  dont  la  paroi  epaissie  presentc  un  aspect  onduleux 

Scion  lcs  cas,  c'esl  leiemenl  cellulairc  ou  fibrillaire  qui  pr6dd 
mine;  les  cellules  sonl  soil  des  cellules  ependymaires,  soil  d,.s 
cellules  polyedriqucs,  soil  des  cellules  araignies. 

SuivanL  que  le  gliome  est  tres  neltemenl  delimits  et  n'occupe  qud 
la  parLie  cenlrale  de  la  moelle,  ou  qu'il  lend  a  envahir  toute  la 
moelle,  envoyanl  de  dilTerenls  coles  de  aombreux  prolongements 
Schultze  lui  donne  des  noms  differents  :  dans  le  premier  cas  il  lui 
reserve  celui  de  gliome,  dans  lc  second  il  l'appelle  gliose  ;  celte 
distinction  a  ele  adoptee  par  Miura  et  par  Hoffmann  qui  appelle  le 
gliome  :  gliomatose  cenlrale,  et  la  gliose  :  gliose  cenlrale  primaire. 

A  la  limite  du  gliome  et  des  tissus  sains,  en  haut  comme  en  bas, 
1'amas  nevroglique  se  localise  de  plus  en  plus  au  voisinage  du  canal 
central  et  se  resouten  un  tissu  reticule  de  moins  en  moins  dense  :  les 
lacunes  communiquent  quelquefois  avec  le  canal  central  ou  avec  nn 
de  ses  diverticules.  La  cavite  se  forme  dans  le  gliome  a  ses  depens 
par  destruction  de  ses  Elements  (Simon  et  Westphal),  par  ramollisse- 
ment  (Schultze);  mais  le  mecanisme  meme  de  celte  destruction  est 
encore  assez  obscur.  On  a  invoque  une  circulation  insuffisanle 
(Leyden)  et  la  d6generescence  muqueuse,  colloi'de,  graisseuse,  de 
mfime  que,  pour  cxpliquer  la  forme  allongee  de  la  cavite  et  son  appa- 
rition dans  la  partie  anterieure  des  cordons  posterieurs,  Wichmann 
soutient  que  la  circulation  est  moins  active  dans  cette  region.  Celte 
question  sera  de  nouveau  eludiee  en  mfime  temps  que  la  palhogenie 
de  la  syringomyelic 

Les  elements  nerveux  envahis  parle  processus  morbide  ou  refoules 
par  la  cavite  syringomyelique  subissenl  <rimporlantes  modilicalioiiN : 
les  cellules  des  cornes  anterieures,  les  cellules  des  colonnes  de  Clark* 
s'atrophienl,  elles  perdenl  leurs  prolongements,  se  creusenl  de 
vacuoles,  se  chargent  de  pigment  :  quelques-unes  disparaissent.  Li  s 
cylindraxes  se  gonflent  et  se  depouillent  de  leur  gaine  de  myeline, 
puis  disparaissent;  les  corps  granuleux  sont  peu  nombreux;  les  eor- 
puscules  amyloides  sonl  plus  abondants. 

L'alrophie  et  la  disparilion  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes 
anterieures  sont  la  consequence  des  troubles  mecaniques  et  circula- 
toires  survenus  dans  celle  region  ou  de  l'invasion  de  la  gliose. 
La  degeneration  des  divers  syslemes  de  fibres  est  subordonnee  a 
Textension  plus  ou  moins  grande  de  la  cavite  vers  les  cordons  posle- 
rieurs  et  laleraux,  les  faisceaux  antero-lateraux  sont  tout  autani 
interesses  que  les  posterieurs.  Les  fibres  endogenes  degenerent 
les  premieres. 

Les  racines  anterieures  sont  dcg6nerees  proportionnellemcnt  a  la 
disparition  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes  anterieures.  Les 
racines  posterieures  sont  generalemcnt  saincs  ;  toulefois  Hoffmann 
a  observe  une  degeneration  retrograde  des  racines  posterieures, 
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lorsque  la  cavite  ou  la  glioma  Lose  s'etend  en  arriere  jusqu'a  leur 
entree  clans  ia  nioclle.  L'atrophie  et  la  clisparilion  des  cellules  des 
cornes  ant6rieures  sont  la  cause  immediate  de  l'atrophie  musculaire 
et  on  admet  g6n6ralemenl  que  les  troubles  trophiques  sont  sous  la 
dependance  des  lesions  des  cornes  posterieures. 

Plusieurs  auteurs  ont  observe  des  nevromes  de  regeneration  dans 
la  moelle  syringomyelique  (Raymond,  Schlesinger,  Seybel,  Saxer, 
Ilcverroch,  Bichofswerder),  Hauser  (1901)  les  a  rencontres  dans 
trois  cas.  Ce  sont d'ordinaire  depetits  nodules  arrondis,  generalement 
microscopiques,  siegeant  surtout  dans  la  region  cervicale  de  la  moelle 


Fig.  88.  —  Syringomyelic  Coupe  trans  vers  ale  de  la  moelle  a  la  region  cervicale. 
Coloration  par  le  picrocarmin  en  masse.  Grossissement  :  huit  diametres.  —  Cette 
figure  est  destined  a  montrer  la  repartition  des  nevromes  (nn...)  dans  la  corne 
anterieure  et  dans  le  cordon  anterieur.  La  cavite  syringomj'elique  coupe  trans- 
versalement  la  moelle.  Les  cornes  anteYieures  sont  completement  detruites.  Les 
cellules  sont  disparues.  Les  cornes  posterieures  sont  egalement  tres  endomrnagees. 

et  se  localisant  avec  predilection  dans  sa  moilie  anterieure  :  sillon 
anterieur,  commissure  anterieure,  faisceau  fondamental  anterieur 
(fig.  88).  lis  se  reconnaissenl,  facilement  a  leurs  limites  precises,  a  leur 
aspect  enchevfitre  et  pelotonne ;  leur  centre  est  parfois  occup6  par  un 
vaisseau.  lis  sont  constitues  par  des  fibres  nerveuses  (cylindraxe 
entoure  d'une  fine  gaine  de  myeline  se  colorant  intensivement  par  la 
melhode  de  Weigert-Pal),  disposers  en  petits  fascicules  orientes  en 
divers  sens  (fig.  89) :  les  noyaux  sont  le  plus  souvent  tres  nombreux ; 
dans  quelques  cas  les  fibres  nerveuses  possedent  une  gaine  de 
Schwann.  A  cote  des  nevromes  isol^s  et  nodulaires  on  voit  des  petits 
fascicules  de  fibres  regcnerees,  moinsreguli6rement  groupees ;  lesuns 
s'elendent  lelongde  la  paroi  en  bordure  de  la  cavit6;  d'autres  forment 
des  trainees  reunissant  deux  n6vromes  distincts  (Hauser).  II  est  re- 
marquable  de  les  rencontrer  dans  les  parties  les  plus  d<§sorganisees. 
II  est  vraisemblable  que  ces  formations  ne  sont  pas  rares  et  que 
l'atlention  etant  alliree  sur  elles,  elles  seront  plus  frequcmment 
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remarqu£es.  Raymond  les  attribue  b  La  regeneration  des  fibres 
nerveuses,  Schlesinger  a  I'irritation  locale. 

Syringomyelic  avec  pachymeningite.  —  Dans  quelques  cas  (Gull 
Charcot  cL  JolTroy),  les  cavites  medullaircs  coincident  avec  une  in- 
flammation  des  meninges  epaissies  et  soudees  entre  elles,  quclquefois 
mfime  solidementfixeesau  canal  vertebral  pardesadh6rencesfibreuses. 
Ce  sont  la  des  lesions  de  pachymeningite,  elles  sont  presque  tou- 

jours  localiseesau 
renflement  cervi- 
cal de  la  moelle. 
Philippe  et  Ober- 
thur  les  decrivent 
commc  la  forme 
pachymeningiti- 
que  de  la  syrin- 
gomyelie. 

La  moelle  cer- 
vicale  est  tresj 
augmentee  de  vo- 
lume et  presenle 
rasped  d'un  fu- 
seau.  A  la  section, 
la  dure-mere  ap- 
parait  tres  cpais- 
sie  et  il  s'ecoule 
un  magma  ou  un 
liquide  blancha- 
tre  ou  cremeux 
comme  si  la  partie 
cenlrale  de  la 
moelle  setait  ra- 
mollie.  Sur  les 
coupes,  les  cavi- 
tes   sont  moins. 

bien  limitees  que  dans  la  forme  habituelle,  elles  sont  irregulieres, 
anfractueuses.  Pour  quelques  auleurs  (Brissaud,  Rosenblath  ),  les  alte- 
rations de  la  moelle  seraientla  consequence  de  rinflammation,  de  la 
compression,  de  la  slase  due  au\  alterations  vasculaires  (Schultze 
pour  d'autres,il  s'agitd'un  processus  ncoplasique  (Miura,  Hoffmann), 
d'une  gliose  (Philippe  et  Oberthur),  rcconnaissant  peut-etre  la  m£m& 
cause  que  la  pachymeningite,  mais  n'etant  pas  sous  sa  dependance. 
Tandis  que  dans  la  forme  habituelle  la  gliose  serait  proliferative, 
tardivement  degenerative,  dans  la  forme  pachym6ningitique,  la  ten- 
dance degenerative  l'emporterait  sur  l'hyperplasie  (Philippe  et 
Oberthur).  II  est  certain  que  la  pachymeningite  peutse  developpcr  en 


t^ig.  89.  —  La  memo  coupe  que  sur  la  figure  pr&cedente 
vue  a  un  plus  fort  grossissement.  Obj.  AA,oc.l,  Zeissl, 
et  destinee  a  monlrer  la  disposition  des  nevromes  dans 
la  corne  antdrieure  (ca)  et  le  sillon  antdrieur  (sa).  Ces 
nevromes  sont  formdes  de  fibres  nerveuses  (cylindraxe 
entoure  d'une  line  gaine  de  myeline)  orientees  dans 
diverses  directions.  On  pent  les  suivre  jusqu'a  l'extre- 
mite1  antdrieurc  du  sillon  anteVieur. 
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dehors  de  loule  alteration  cavitaire  dela  moelle,  mais  peut-elre  modi- 
fie-t-elle  revolution  d'une  syringomyelic  preexistante  ou  simullanee. 

Syringomyelie  traumatique.  —  L'exislence  en  a  ele  demontr£e 
par  les  observations  de  Bai'imler,  Miura,  Oppenheim,  Schullze, 
Schlesinger,  Kiewlycz ;  elle  presenterail  quelques  caracteres  parli- 
culiers  (Wagner  et  Stolper). 

Dans  la  syringomyelie  traumatique,  il  existeune  ancienne  fracture 
ou  luxation  de  la  colonne  verlebrale  avec  cyphose,  landis  que  la  sco- 
liose  est  la  deviation  propre  de  la  syringomyelie  non  traumatique. 
Son  siege  le  plus  frequent  est  la  region  dorso-lombaire;  les  meninges 
et  plus  specialement  la  pie-mere  sont  epaissies,  la  cavite  a  son  siege 
dans  les  cordons  posterieurs  et  exceptionnellement  dans  les  cornes 
anterieures,  tandis  que  le  siege  de  predilection  de  la  syringomyelie 
non  traumatique  est  la  commissure  posterieure.  La  cavite  est  souvenl 
unilaterale,  elle  est  tapissee  d'une  membrane  comme  dans  la  syringo- 
myelic ordinaire,  mais  elle  remonte  moins  haut  dansla  region  cervicale. 

PATHOGENIE.  —  La  pathogenie  de  la  syringomyelie  est  encore 
Ires  obscure  ;  l'accord  est  loin  d'etre  fait  sur  l'origine  et  la  nature 
de  cette  affection  :  pour  les  uns,  e'est  toujours  le  merae  processus 
morbide  qui  est  en  cause;  pour  d'autres,  les  cavites  de  la  moelle  ne 
relevent  pas  d'une  cause  unique,  elles  sont  le  dernier  terme  d'une 
serie  de  lesions  de  nature  tres  differente.  Pour  Erb  (1),  il  exisle  sept 
causes  de  syringomyelie  :  1°  la  necrobiose  et  le  ramollissement  de 
lumeurs  avec  resorption  des  elements  ddgeneres ;  2°  le  ramollisse- 
ment et  la  disparition  de  foyers  apoplectiques ;  3°  le  ramollissement 
central  plus  ou  moins  etendu  dans  les  cas  de  degenerescence  grise 
avec  myelite  chronique ;  4°  les  solutions  de  continuite  experi- 
mentales  (Eichhorst  et  Naunyn) ;  5°  la  dilatation  sccondairc  consecu- 
tive  a  la  myelite  periependymaire  de  Hallopeau;  6°  la  meningite 
chronique;  7°  l'obliteration  du  canal  central,  la  cavite  resultant 
d'une  modification  de  pression. 

Leyden  (2)  reconnait  autant  de  causes,  mais  elles  different  un  peu; 
ce  sont  :  1°  l'hydromyelie;"  2°  les  kystes  suites  d'hemorragies  medul- 
laircs;  3°  les  kystes  suites  de  myelite  aigue  ou  chronique;  4°  Papo- 
plexie  avec  resorption  du  foyer;  5°  la  myelite  avec  ramollissement ; 
6°  raccumulalion  du  serum  dans  le  canal  central;  7°  la  fonte  d'une 
tumeurintramedullaire. 

Ceux-ci  confondent  l'liydromyelie  et  la  syringomyelie  ;  pour  ceux- 
la  ce  soul  deux  formations  de  nature  tres  differente.  Parmi  les  pre- 
miers, les  avis  sont  encore  parlages  :  l'hydromyelie  riant,  suivant  les 
uns,  une  dilatation  congenilale  du  canal  ependymaire,  pour  d'autres 
une  dilatation  par  elevation  de  la  pression  a  l'int6rieur  de  ce  canal, 

(1)  Erb,  Krankheiten  des  Riickenmarks  (Ziemssens  Handbiicher,  t.  XI). 

(2)  Leyden,  Klinik  der  Ri'ickcnmarkskrankheitcn,  t.  II ;  — Arch,  de  Virchow,  187G. 
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due  elle-meme  soil,  a  une  compression,  soil  a  imc  myelite  ou  m£mc  a 
une  tumeur  cer6brale. 

En  r6alit6,  d'apres  les  theories  acluellement  en  eours,  il  exislc 
quatre  modes  de  production  des  cavit6s  medullaires  : 

1°  La  syringomyelic  esl  due  a  une  anomalie  de  developpement  : 
pour  los  partisans  de  cette  th6orie,  la  syringomyelic  el  l'hydromy6lie 
ne  fonl  qu'un. 

2°  La  syringomyelic  est  due  a  la  fonted'une  tumeur  in tra-m6dullaire. 

3°  La  syringomyelic  est  le  rcliqual  dune  inflammation  aigue  ou 
chronique,  d'un  ramollissement,  d'une  apoplexie  ou  d  une  hemorragie 
de  la  mocllc.  Pour  les  partisans  de  ces  deux  theories,  la  syringomyelic 
el  l'hydromyelie  sonl  deux  affections  dc  nature  differente. 

4°  La  syringomyelic  est  la  consequence  d'une  modification  dc 
pression  dans  le  canal  ependymaire:  cette  condition  mecanique  pent 
etre  r6alisee  par  un  traumatisme,  la  compression  de  la  moelle,  etc. 

I.  La  syringomyelic  est  due  d  une  anomalie  de  diveloppement.  — 
Les  analogies  Ires  grandes  entre  l'hydromyelie  de  l'enfanl  et  les 
cavites  medullaires  de  l'adulle,  e'est-a-dire,  dans  les  deux  cas,  leur 
siege  de  predilection  dans  la  moelle  dorsale  superieure,  le  develop- 
pement de  la  cavile  aux  depens  de  lapartie  posterieure  de  la  moelle, 
le  revelement  total  ou  parliel  de  la  paroi  cavitaire  par  un  epithelium 
semblable  a  celui  du  canal  ependymaire,  on  I  amene  Leyden  a  admettre 
que  dans  certains  cas  la  syringomyelic  esl  une  affection  congeni- 
tale  due  a  un  arret  de  developpement,  consistant  en  une  occlusion 
incomplete  de  la  gouttiere  primitive  situee  a  la  parlie  posterieure 
de  la  moelle.  Kahler  et  Pick  (1)  se  rangent  a  une  opinion  sem- 
blable :  le  poinl  de  depart  de  la  cavile  est  le  canal  lui-meme  ou  un 
de  ses  diverticules  ;  cependant  toule  cavile  palhologique  de  la  moelle 
n'a  pas  une  expression  clinique  :  pour  que  les  symptdmes  se  mani- 
festent,  il  faut  une  autre  lesion  (Kahler,  Harcken),un  processusinflam- 
maloire  chroni que,  semblable  a  celui  des  scleroses  du  sysleme  nerveux 
central  :  ce  processus  ne  serail  pas  lui-meme  absolument  etranger  a 
la  formation  des  cavites  et  contribuerail  a  les  elargir  (Eickholt). 

Schlcsinger,  qui  a  ctudie  dix-sepl  cas  de  cavites  medullaires, 
apporte  des  arguments  d'un  grand  poids  a  l'appui  de  cetle  throne.  II 
existe,  au  point  de  vue  anatoinique,  des  cas  Ires  dissemblables  <lon( 
les  uns  appartiennent  a  l'hydromyelie  :  e'est  aux  depens  du  canal  cen- 
tral lui-meme  qu'esl  formee  la  cavile;  les  autres  a  la  syringomyelic  : 
la  cavit6  s'est  developpee  indei)endammenl  du  canal  central.  Dans  la 
premiere,  la  paroi  esl  tapissee  dc  cellules  semblables  a  celles  du 
canal  6pendymaire;  dans  la  seconde,  ces  cellules  n'existent  pas  ou 
du  moins  elles  n'existent  que  sur  une  Ires  petite  elendue  de  la  paroi. 
Entre  ces  deux  types  extremes  les  differences  sonl  cerles  conside- 

(1)  Kahler  und  Pick,  Prayer  Vierteljuhrschrift,  1870. 
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rabies,  mais  Schlesinger  a  observe  des  cas  d'hydromyeiie  dans  lesquels 
repilhelium  ependymaire  fait  defaut  eL  des  cas  de  syringomyelic 
dans  lesquels  la  paroi  en  est  entierement  tapiss6c  ;  des  cas  d'hydro- 
myeiie dans  lesquels  la  sclerose  n6vroglique  pericavilaire  est  Ires 
dense  et  les  cellules  ependymaires  en  proliferation,  des  cas  de  syrin- 
gomyelie  dans  lesquels  la  proliferation  nevroglique  est  rclativemenl 
peu  accentuec.  Dans  tousles  cas  de  gliose  primitive  qu'il  a  examines, 
Schlesinger  a  trouve  des  segments  medullaires  au  niveau  desquels 
la  cavite  est  tapissee  sur  une  partie  de  sa  circonfercnce  par  des 
cellules  ependymaires;  il  a  constate  rafime  deux  fois  que  la  cavite 
neoformec"  n'est  qu'un  diverticule  du  canal  central;  ailleurs  il  a 
observe  la  coexistence  ct  la  confluence  dc  l'hydromyelie  et  d'une 
cavite  medullaire.  De  l'cnsemble  des  faits  qu'il  a  etudies,  Schlesin- 
ger conclut  qu'il  existe  une  serie  de  cavites  dont  les  deux  types 
extremes  sont,  d'une  part  les  cavites  dont  la  paroi  est  cxclusivement 
form6epar  dutissu  n6vroglique,  d'autre  part  celles  qui  sont  tapissees 
d'un  epithelium  ;  entre  ces  deux  types  il  existe  tous  les  intermediates 
qui  sont  en  realite  les  plus  frequents.  Les  formes  pures  sont  tres 
rares,  l'hydromyelie  davantage  que  la  syringomyelic. 

I) 'accord  avec  Hoffmann,  Schlesinger  pense  que,  dans  la  moelle  qui 
deviendra  plus  tard  syringomyelique,  il  existe  des  anomalies  du 
canal  central  :  tandis  que,  pour  Hoffmann  (1),  l'anomalie  est  cons- 
titute par  l'occlusion  defectueuse  du  canal  central  chez  l'embryon, 
et  la  persistance  d'une  inclusion  d'epithelium  foetal  au  niveau  de  la 
commissure  post6rieure  et  du  septum  median,  elle  consiste  pour  lui 
en  une  simple  dilatation  ou  en  un  diverticule;  e'est  la  le  point  de 
departdela  proliferation  nevroglique.  Celle-ci  depend  done  des  cellules 
•ependymaires  du  canal  central ;  les  cavites  se  forment  par  fonte  du 
tissu  neoforme,  mais  les  alterations  vasculaires  que  Ton  rencontre  en 
dehors  de  la  neoformation  nevroglique  ont  une  grande  importance 
dans  le  developpement  ulterieur  des  espaces  cavitaires,  ellesjouent 
en  quelque  sorte  un  r6le  subordonne  a  la  gliose  centrale. 

Si  l'anomalie  de  developpement  est  indispensable  au  developpement 
de  la  syringomyelic,  elle  n'en  estqu'une  condition  predisposante,  qui 
donne  lieu  a  une  proliferation  nevroglique  et  a  une  formation  cavitaire 
sous  une  influence  dont  le  moment  etla  nature  sont  encore  ignores. 
La  theorie  des  anomalies  congenilales  trouve  un  appui  assez  serieux 
•dans  la  coexistence  de  la  syringomyelic  et  du  spina-bifida  dont 
plusieurs  observations  ont  etc  publi6es  (Redlich,  Pagenstecher, 
Leyden,  Schultze,  Langhans)  et  quelques-unes  avec  autopsie  (Ley- 
den,  Dufour)  (2). 

En  favour  de  l'origine  congenitale  de  la  syringomyelic,  Preobra- 
jenski  invoque  encore  la  presence  d'irregularites  et  d'anomalies  de 

l]  Hoffmann,  Deulsch  Zeilschr.  fur  Nervenheilkunde,  Bel.  III. 
(2)  Dufoiih,  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  iuillet  19S7. 


692    .!.  DEJER1NE  ET  A.  THOMAS.  —  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

developpement  de  la  moelle  epiniere  diverticules,  dilatation  du  canal 
central,  canal  central  double,  triple,  asymetrie  de  la  substance  grise, 
anomalies  des  comes  ou  des  colonnes  de  Clarke,  dedoublemenl  de  la 
moelle  epiniere) ;  l'existence  de  la  syringomyelic  chcz  les  nouveau-ncs 
sans  causes  appreciates  (cas  de  Thomas,  de  Dufour,  Minor,  Mou- 
nt to  If  et  autrcs)  et  son  apparition  dans  le  bas  age;  l'existence  de 
cas  de  syringomyelic  hereditaire  (cas  de  Ferranini,  de  Verhoogen,  de 
Vanderwelde,  de  Nalboudoff,  Preobrajenski  ;  la  frequente  combi- 
naison  de  la  syringomyelic  avec  d'autres  maladies  nervcuses  qui  ont 
une  originc  congenilale ;  en  outre,  chez  les  malades  atteinls  de 
syringomyelie ,  on  observe  nombre  de  signes  de  degenerescence 
et  des  arrets  de  developpement  des  extr6mit6s. 

Preobrajenski  remarque,  a  juste  raison,  que  dans  la  cavite,  la  re- 
gion recouverte  d'epilhelium  est  tres  grande  et  ne  correspond  pas  au 
canal  central  normal;  mais,  contrairement  a  la  majorite  des  liistolo- 
gisles,  il  admet  que  la  cavite  est  primitive,  que  la  nevroglie  prolifere 
concentriquement  dans  le  canal  dilate;  elle  exfolie  peu  a  peu  l'epi- 
thelium  et  finit  par  combler  la  cavite  :  en  lout  cas,  cette  prolifera- 
tion ne  serait  ni  neoplasique,  ni  inflammatoire. 

Cette  theorie  est  passible  de  quelques  objections ;  si  Leyden, 
Kahler  et  Pick,  Hoffmann  et  Schlesinger  admettent.  que  la  syringo- 
myelie reconnait  le  plus  souvent  comrao  origine  une  anomalie  de 
developpement,  soit  dilatation,  soit  diverlicule  du  canal  central,  ils 
font  cependant  intervenir  un  autre  facfeur,a  savoir  une  multiplication 
des  cellules  ependymaires  et  une  proliferation  des  elements  nevro- 
gliques  ;  or  certains  fails  demonlrenl  que  ces  deux  ordres  de  pheno- 
menes  (anomalies  de  developpement  et  vegetations  ependymaiiv- 
ne  sont  pas  necessairemcnt  lies  Tun  a  l'autre.  En  outre  une  ano- 
malie de  developpement  du  canal  central  ne  donne  pas  lieu  inevi- 
tablement  a  une  syringomyelie,  et  d'apres  Hauser  il  serait  possible 
que  ces  pretendues  anomalies  se  developpent  secondairement  sous 
Tintluence  irritative  du  processus  syringomyelique. 

Cliniquement  on  ne  se  rend  pas  bien  compte  que,  la  lesion  exislant 
dans  son  principe  des  la  naissance,  les  symptomes  n  apparaissenl 
qu'a  l'age  adulfe.  A  cette  objection  on  peut  repondi  e,  il  est  vrai,  que  si 
les  symptomes  apparaissent  si  tardivement,  c'estqu'au  debut  la  lesion 
se  developpe  dans  des  regions  qui  fonctionnellement  ont  une  impor- 
tance resfreinte,  mais  lorsque,  prenant  plus  d'exfension,  elle  envahit 
des  centres  importants  lels  que  les  centres  trophiques  des  muscles  ou 
les  voies  de  la  sensibilite,  les  symptomes  apparaissent  rapidement. 

II.  La  syringomyelie  esl  due  d  la  fonle  a"une  tumeur  inlramedul- 
laire. —  La  durete  extreme  du  tissu,  son  independance de  la  substance 
medullaire  donl  il  est  facilement  enucleable,  la  compression  qu'il 
exerce  sur  les  regions  voisines,  qu'il  deplace,  aplatii  el  d6truil  pen  a 
peu  (fig.  81  et  8j),  sa  grande  richesse  en  cellules,  l'absence  des  lesions 
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que  Ton  est  habitue  a  observer  dans  les  inflammations  de  la  moelle, 
lelles  sont  les  raisons  qui  ont  clc  invdqu6.es  pour  envisager  les  cavites 
syringomye'liques  corame  des  cavites  creusees  au  centre  cVun  gliome 
(fig.  cS2  et86)  (Grimm,  Westphal,  Roth,  Simon,  Schultze,  Oppenheim, 
Baiimler,  Dejerine)  (1)  soit  par  degenerescence  de  ses  parties  centra- 
les, soit  par  desagregation  due  a  une  circulation  insuffisante.  On  a 
objeGte  a  cette  fheorie  la  grande  etendue  6n  hauteur  du  fissu  n6o- 
forme,  objection  qui  n'a  pas  grande  valeur,  etant  donne  qu'ils'agit  ici 
d'une  anomalie  dedeveloppement.  Le  point  de  depart  du  gliome  dans 
les  cornes  ou  les  cordons  posferieurs  signale  plusieurs  fois  (Schultze) 
serait,  pour  d'autres,  peu  favorable  a  l'id6e  d'un  neoplasme;  il  n'est 
pas  demontre  pourtant  que  les  cellules  du  canal  ependymaire  soient 
seules  susceptibles  de  donner  lieu  a  une  proliferation  neoplasique. 
En  tout  cas,  la  presence  d'une  cavite  au  centre  d'une  tumeur  n'est 
pas  speciale  au  gliome  central,  et  s'observe  dans  d'autres  tumeursdu 
systeme  nerveux  ou  d'autres  regions  de  l'organisme. 

D'apres  Philippe  et  Oberthi'ir  (2),  la  syringomyelic  ne  saurait  etre 
consideree  comme  un  neoplasme  ;  elle  differe  du  gliome  habituel  des 
centres  nerveux  par  ses  elements  surfout  fibrillaires  et  de  type  nor- 
mal, sa  limitation  presque  absolue  a  la  substance  grise,  sa  degene- 
ration rapide;  on  peut  cependant  leur  objecter  que,  dans  quelques 
syringomyelics,  le  bourgeonnement  cellulaire  est  considerable  et  il 
n'est  pas  exceptionnel  de  trouver  des  boyaux  nevrogliques  s'infiltrant 
dans  la  substance  grise,  plus  rarement  dans  la  substance  blanche, 
et  dont  le  nombre,  la  forme,  la  disposition,  rappellent  de  tous  points 
les  productions  neoplasiques.  Quanta  la  degenerescence rapide, nous 
ne  l'avons  pas  observee  dans  le  gliome  medullaire  central.  II  est  fre- 
quent, en  effet,  de  trouver  a  l'aufopsie  un  gliome  excave  dans  les  re- 
gions cervicale  et  dorsale  superieure,  tandis  qu'il  est  encore  a  l'etat 
de  cylindre  plein  dans  les  regions  inferieures  de  la  moelle.  Nous  avons 
•constate  ce  fait  dans  plusieurs  cas  de  syringomyelic  dont  les  symp- 
tdmes  remontaient  a  quinze  et  vingt  ans.  II  ne  saurait  done,  dans  ces 
■cas,  etre  question  de  degenerescence  rapide. 

III.  La  syringomyelic  est  une  maladie  inflammatoire.  —  Hallopeau 
en  fait  une  myelite  chronique  dont  le  substratum  analomique  est  une 
■sclerose  periependymaire;  mais  la  formation  de  la  cavite  n'est  pas 
due  a  la  retraction  des  tissus  qui  entourent  le  canal  ependymaire, 
elle  est  la  consequence,  d'apres  Hallopeau  (3),  d'une  metamorphose 
regressive.  De  meme,  pour  Joffroy  et  Achard  (4),  la  cavit6  syringo- 
myclique  se  creuse  par  suite  de  la  disintegration  granuleuse  d'un 

(1)  Grimm,  Virchow's  Arch.,  Bd.  LXXVIII,  1869.  —  Westphal,  Arch,  fiir  Psych., 
lKTo.  _  ltoTii,  Arch,  de  phys.,  187S;  Arch,  de  neurol.,  J8S7-1S88.  —  Baumlep, 
Dejerink,  loc.  cit. 

(2)  Philippe  et  Oberthur,  Arch,  de  med.  expdr.,  1900. 

(3)  Hallopeau,  Gas.  med.  de  Paris,  1870. 
(ij  Joffroy  et  Achard,  Arch,  dephijs.,  1887. 
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foyer  apopleclique  ou  du  ramollissement  de  la  moelle,  ou  bien,  au 
cours  d'une  myelile  chronique,  il  sc  produil  des  pelits  foyers  necro- 
biotiques  qui  en  se  reunissant  torment  une  cavite.  Critzman  envi- 
sage la  syringomyelic  cavitaire  avec  gliomalose  cenlrale  comme 
une  inflammation  chronique  de  la  nevroglie  periependymaire,  con- 
secutive &  des  lesions  parenchymaleuses  de  la  moelle,  le  plus  sou- 
vent  des  cellules  ependymaires  ou  des  cellules  des  cornes  de  la 
moelle.  L  ependymile  est  due  dans  la  plupart  des  cas  a  des  troubles 
dans  la  circulation  intra-medullaire.  La  rarele  extreme  des  formations 
cavilaires  dans  les  myelites  chroniques  telles  que  la  myelile  syphili- 
tique,  la  myelomalacie  par  arlerile,  la  sclerose  en  plaques,  s'accorde 
mail  avec  la  th£orie  precedente:  la  compression  excentrique  ct  pro- 
gressive exercee  par  le  gliome  sur  les  tissus  voisins  (fig.  81  et  85)r 
1'absence  assez  frequente  de  toute  alteration  vasculaire  ne  rappellent 
nullement  ni  la  retraction  des  foyers  cicatriciels  ni  les  processus 
infiammatoires  des  myelites.  Aussi  pour  nous  la  theorie  inflamma- 
toire  de  la  syringomyelic  ne  saurait-elle  etre  admise. 

On  ne  peut  nier  cependant  que  les  alterations  vasculaires  ne  puis! 
sent  concourir  a  la  formation  des  cavit£s  medullaires,  que  les  tissus 
mal  nourris  par  des  vaisseaux  malades  et  retrecis  ne  se  desintegrent 
et  que  leur  resorption  ne  donne  lieu  a  la  formation  de  petites  cavitrs, 
mais  elles  n'ont  absolument  rien  de  comparable,  au  point  de  vue  de 
leur  importance,  de  leur  forme  et  de  leurs  caracleres,  avec  les  cavi- 
led syringomyeliques;  elles  sontun  accident  de  la  senilite  (Gowersr 
Scblesinger).  Les  alterations  vasculaires  peuvent  encore  concourir  a 
la  formation  d'une  cavite  medullaire,  mais  par  un  tout  autre  meca- 
nisme  :  celui  de  la  rupture  ou  de  l'hemorragie,  et  e'est  la  une  patho- 
g6nie  applicable  seulement  aux  syringomyelics  d'origine  traumatique. 

Exceptionnellement,  des  caviles  d'aspect  syringomyelique  peuvent 
se  creuser  dans  un  foyer  de  myelile  chronique.  Dans  un  cas  de  mal 
de  Pott,  sans  compression  osseuse  de  la  moelle,  A.  Thomas  et 
G.  Hauser  (1)  ont  signale  l'exislence  de  semblables  cavites  au-dessus 
et  au-dessous  du  foyer  de  meningo-myelite  (fig.  27);  leur  pathogenie 
serait  la  suivante  :  tout  d'abord  il  se  ferait  une  proliferation  nevro- 
glique  au  sein  du  tissu  medullaire,  l'ilot  malade  subirait  ensuite  la 
disintegration  et  la  transformation  hyaline;  dans  leur  cas  ces  caviles 
elaicnt  en  effet  occupees  en  grancle  partie  par  un  tissu  amorphe  d';is- 
pect  hyalin  :  nulle  part  elles  ne  communiquaient  avec  le  canal 
central  et  elles  n'etaient  pas  tapissees  de  cellules  ependymaires. 

IV.  La  syringomyelic  releve  d  une  cause  me'caniijue.  —  Schaffer  el 
Preisz  (2),  qui  reconnaissent  l'exislence  isolee  de  1'hydromyeiie  el  de 
la  syringomyelic  et  admettent  l'association  possible  de  ces  deux  pro" 
ccssus  morbides,  pensent  que  l'hydromyelie  peut  etre  occasionn60 

(1)  A.  Thomas  et  Hawser,  Revue  neurol.,  1901,  n°  3. 

(2)  ScHAFFEn  et  Preisz,  Arch,  fiir  Psych.,  Bd.  XXIII. 
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par  une  stase  du  liquide  ependymairc  (consequence  elle-meme  d'une 
anomalie  du  cceur),  par  une  tumcur  developpee  dans  la  fosse  crA- 
nienne  poslerieure,  ou  bien  etre  due  h  la  persistance  d'un  grand  canal 
central  forme  pendant  la  vie  foetale  :  les  memes  auteurs  admetlent,  il 
est  vrai,  que  l'elargissemcnt  du  canal  central  peut  se  produire  chez 
I'adulte  par  disparition  de  la  substance  grise  periependymaire. 

Langhans  (1)  a  constats  l'existence  de  syringomyelic  dans  la 
moelle  cervicale,  dans  des  cas  dc  tumeur  volumineuse  de  l'encephale  : 
cet  auteur  pense  que  la  presence  de  cette  tumeur  gene  la  circulation 
sanguine;  il  en  resulte  l'apparition  d'un  cedeme  et  le  depot  d'une 
substance  gelalineuse  autour  des  elements  nerveux,  et  la  formation 
d*une  cavite  qui  se  d6veloppe  aux  d6pens  d'un  diverticule  du  canal 
ependymaire.  L'augmentation  de  la  pression  du  liquide  cerebrc- 
spinal  doit  egalement  entrer  en  cause.  La  coexistence  de  la  dilatation 
du  canal  central  et  de  l'hydrocephalie  a  etc  plusieurs  fois  observee 
(Gerlach-Wold,  Bullard  et  Thomas,  Homen). 

A  l'appui  de  la  fheorie  mecanique,  viennent  les  observations  de 
dilatation  du  canal  central  ou  de  cavites  au-dessus  d'une  compres- 
sion soit  traumatique,  soit  pathologique  de  la  moelle  (Hoffmann, 
Kahler  et  Schultze,  Schlesinger,  Dejerine),  et  les  experiences  de 
Kronthal  (2)  et  de  Dexler  :  ces  derniers  auteurs  ont  demontre,  en 
effet,  que  la  compression  lente  de  la  moelle  chez  le  chien  determine, 
au-dessus  du  point  de  compression,  une  dilatation  du  canal  central. 

Lorsqu'il  n'est  pas  douteux  que  les  conditions  mecaniques,  prece- 
demment  citees,  ont joue  un  role  dans  la  genese  de  la  cavite  medul- 
laire,  celle-ci  se  presenle  habituellement  sousl'aspect  d'une  dilatation 
simple  du  canal  central,  mais  ce  n'est  pas  une  regie  absolue,  soit  que 
la  gliose  ait  vegete  autour  de  la  dilatation,  soit  qu'il  existe  en  dehors 
d'elle  d'autres  cavites  independantes. 

y.  La  syringomyelic  a  etc  encore  envisagee  cotnme  une  lesion  secon- 
daire  a  i ' hematomyelie.  —  La  presence  de  pigment  sanguin  dans 
la  paroi  ou  dans  la  cavite  a  ete  plusieurs  fois  constatee.  Ouand  elie 
existe,  elle  plaide  en  faveur  de  l'hypothese  de  Minor.:  d'apres  lui,  les 
traumatismes  de  la  moelle  avec  epanchement  sanguin  peuvent  etre  le 
point  de  depart  d'une  reaction  nevroglique  qui  entoure  ce  dernier  a  la 
maniere  d'un  anneau.  Dans  ces  conditions,  les  cellules  du  canal  cen- 
tral ont  egalement  une  tendance  a  proliferer,  celui-ci  est  quelquefois 
dilate  comme  dans  1'hydromyelie  ou  meme  ouvert.  Ce  sont  la  des 
syringomyelics  hemalomyelogenes  (Redlich,  Schultze,  Pitres  et 
Sabrazes,  Spiller,  Stadelmann,  Minor)  (3).  Dans  un  cas  de  fracture 
de  la  colonne  vertebrale  ayant  complement  detruit  la  moelle  epi- 

(1)  Langhans,  Virchow's  Arch.,  Bd.  LXIV  eL  LXXXV. 

(2)  Kronthal,  Neurol.  CentrnlbL,  1S83. 

(3)  Minor,  Deulsch.  Zeilschr.  far  Nervenheilhunde,   1892  :   Zeitschr.  fur  klin. 
Med.,  1898. 
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niereau  niveau  des  premiere,  deuxieme  ettroisieme  paires  lombaires, 
l'un  de  nous  a  pu  suivrc  une  cavite  limitee  a  une  cornc  posterieure 
jusqu'au  niveau  dclascptiemc  racine  cervicale,  elrelcvantd'une  hema- 
lomyelie  coulemporainc  de  la  fracture  du  rachis  el  de  Tecrasemenl 
de  la  moelle  lombaire.  Cellc  observation  est  encore  interessantc  par 
ce  fait,  que  cette  lesion  exclusivement  medullaire  avait  produit  une 
dissociation  syringomyelique  a  topographic  radiciilaire  (1). 

De  tout  ce  qui  precede,  il  resultc  que  les  rapports  entre  l'hydro- 
myelie  et  la  syringomyelic  sont  tres  obscurs:  tandis  que,  pour  certains 
auteurs,  clles  representcnl  des  formes  differentes  d'un  menie  proces- 
sus, pour  d'autrcs,  elles  constituent  des  affections  differentes;  e'est 
pourquoi,  en  raison  de  cette  indecision,  elles  out  etc  etudiees  dans  le 
mcme  chapilre. 

La  m6me  incertitude  regne  ([uand  il  s'agit  de  definir  la  nature  et  la 
cause  de  la  syringomyelic  :  pour  les  uns,  la  cause  est  unique,  conge- 
nitale,  neoplasique,  inflammatoire  ou  mecanique  ;  pour  d'autres,  clle 
est  multiple. 

En  resume,  les  caviles  medullaires  sont  Taboulissant  de  processus 
divers;  on  les  observe  a  la  suite  d'hematomyelics,  d'inflammations 
chroniques,  d'alteralions  vasculaires  :  dans  tous  ces  cas,  les  rapports 
eliologiques  de  la  cavit6  sont  faciles  a  6tablir.  Elles  ne  derivent  nul- 
lement  du  canal  ependymaire,  ou  du  moins  elles  n'entrent  en  rela- 
tion avec  lui  que  tout  a  fait  accessoirement.  Ce  ne  sont  pas  a  propre- 
ment  parler  des  syringomyelics,  ce  sont  de  fausses  syringomyelics. 

Dans  une  autre  categorie  de  faits,  la  cavite  communique  sur  une 
etendue  plus  ou  moins  longue,  quelquefois  sur  un  point  Ires  limitc, 
avec  le  canal  de  Fependyme  ou  meme  ellc  en  parait  absolument  inde- 
pendanle.  II  n'est  pas  rare  qu'elle  soit  en  grande  partie  tapissee. 
sur  quelques  coupes,  par  les  cellules  ependymaires  qui  recouvrent 
alors  une  circonference  beaucoup  plus  grande  que  celle  d'un  canal 
ependymaire  normal.  Dans  la  proliferation  nevroglique  intense  qui 
entoure  la  cavite,  on  rencontre  quelquefois  des  petites  cavil <•< 
moins  importantcs,  tapissees  de  cellules  ependymaires  ou  des 
boyaux  6pitheliaux  enclaves  dans  le  tissu  fibrillaire  (fig.  90) ;  dans  l'in- 
terieur  de  la  cavite  flottent  parfois  des  bourgeons  nevrogliques,  com- 
pletement  recouverfs  par  des  cellules  ependymaires;  enfin,  quel  que 
soit  l'endroit  ou  elles  se  trouvent,  ces  cellules  peuvent  proliferer  abon- 
damment  et,  dans  ce  cas,  la  cavite  est  tapissee  de  plusieurs  assises  de 
cellules.  Mais  de  pareillcs  dispositions  sont  inconstanles  et,  dans  un 
cas  donne,  elles  peuvent  n'exister  que  sur  un  nombre  restreint  de 
coupes  ou  m6me  faire  absolument  defaut  :  il  faut  avoir  cgard  a 
la  duree  de  la  maladie,  et  plus  elle  est  courte,  plus  on  a  chance  de 

(l)  J.  Dejbrtne;  Sur  l'existence  dc  troubles  de  la  sensibilite,  a  topogrraphie  radi- 
culaire,  dans  un  cas  de  lesions  circonscritcs  de  la  come  posterieure  [Revue 
neurol.,  1899). 
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voir  les  vegetations  des  cellules  ependymaires  et  les  cavites  tapiss<§es 
d'epithelium.  En  effet,  dies  sont  susceptibles  de  se  transformer  ou  de 
disparaitre;  en  outre,  une  telle  multiplication  cellulaire  n'est  pas  sans 
irriler  les  tissus  de  voisinage,  d'ou  clans  la  substance  grise  une  reac- 
tion n6vroglique  secondaire,  qui  sc  combine  avec  les  vegetations 
ependymaires. 

De  meme  qu'a  l'etat  normal,  les  cellules  de  l'ependyme  pcuvent 
conserver  la  forme  epitheliale  ou  bien  se  presenter  soil  commc  des 
cellules  nevrogliques  ordinaires,  soit  comme  des  cellules  polye- 
driques  ;  dans  ce  dernier  cas,  leurs  rapports  avec  le  canal  de  l'epen- 
dyme est  moins  apparent.  Enfin  les  fibrilles  nevrogliques  se  forment 
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Fig.  90.  —  Syringomyelic  Coupe  Lransversale  de  la  moelle  a  la  region  cervicale 
(\TIIc  racine).  Substance  grise  cenlrale.  Coloration  par  le  picrocarmin.  Grossisse- 
ment.  Obj.  AA,  oc.  2,  Zeissl.  —  An  milieu  du  tissu  nevroglique  on  voit'de  nom- 
breuses  l'entes  tapissecs  les  unes  par  des  cellules  ependymaires  {fep),  les  autrcs 
comblces  par  du  tissu  byalin. 


a  leurs  depens,  et  a  un  moment  donne  l'element  fibrillaire  predomine 
tellement  qu'il  devient  impossible  de  se  representer  l'hislogenese  des 
lesions  ;  fdement  cellulaire  et  1'dement  fibrillaire  se  combinent  a  des 
degres  divers,  comme  le  fibrome  et  le  sarcome.  ■ 

La  formation  de  la  cavite  est  d  un  mecanisme  assez  complexe. 
Acdte  de  la  cavite  principale,  ilexisle  assez  souvent  des  lacunes  dues 
a  la  mauvaise  nutrition  des  elements  nerveux  comprimes  et  refoules 
par  l'exuberancc  de  la  proliferation  nevroglique  ;  dies  commu- 
niquenlaun  moment  donne  avec  la  cavite  principale  et  contribuent  a 
lagrandir.  La  cavite  est  quelquefois  comblee  par  un  tissu  amorphe 
d'aspect  hyalin,  qui  indique  la  degeneration  des  elements  neoformes 
ct  leur  fonte.  On  rencontre  aussi  des  hemorragies,  des  foyers  lacu- 
naires  perivasculaires  qui  elargissent  la  cavite  primitive;  lorsquc 


698    J.  I>EJERINE  ET  A.  THOMAS.  —  MALADIES  DE  LA  MOELLE 

celle-ci  est  limited  de  Louies  parts  par  l'6pith61ium  et  qu'elle  o'csl 
autre  que  le  canal  ependymaire  dilate,  on  peul  se  demander  si  la  dila- 
tation est  primitive  ou  si  elle  est  secondaire  :  si  le  canal  a  toujour* 
et6  dilate  ou  bien  s'il  s'est  dilate  en  meme  temps  que  les  cellules  epen- 
dymaires  enlraient  en  proliferation  sous  I'influence  d'un  exces  de 
tension  dans  le  liquide  ependymaire  ? 

L'elal  des  vaisseaux  est  assez  variable  :  ceux-ci  sont  parl'ois  Ire 
nombreiix,  permeables,  dilates,  voire  meme  n6oform6s;  le  plus  sou- 
vent  leur  gaine  adventice  est  extrememenl  dilalee,  ou  bien  la  paroj 
vasculairea  subi  dans  son  ensemble  la  degenerescence  hyaline;  qucl- 
ques-uns  ont  leur  lumierc  relrecie.  Le  role  des  alterations  vascu- 
laires  dans  la  proliferation  nevroglique  et  dans  les  formations  cavi- 
laircs  est  assez  obscur,  mais,  en  raison  de  leur  inconstance,  il  paratt 
n'elre  que  secondaire. 

En  somme,  dans  cette  cat6gorie  de  fails,  le  processus  morbide 
a  son  point  de  depart  dans  le  canal  de  l'ependyme  ou  un  divcrticuleT 
peut-etre  meme  dans  une  de  ces  peliles  veg6tations  epend ymaires 
qu'on  voit  sur  les  moelles  normales  au  voisinage  du  canal  de  l'epen- 
dyme;  c'est,au  debut,  une  gliose  d'origine  ependymaire;  la  cavile  se 
forme  a  ses  depens  direclement  ou  indireclemenl.  Peul-elre  les  ano- 
malies du  canal  de  l'ependyme  sonl-elles  une  cause  predisposanle? 
peut-elre  aussi  le  traumalisme  si  souvent  incrimine-  esl-il  la  cause 
occasionnelle?  Quoi  qu'il  en  soit,  cetle  gliose  se  presenle  souvent 
avee  tons  les  Caracteres  des  vegetations  neoplasiques,  soil  circons- 
criles  gliomes),  soit  diffuses  (gliose).  C'est  aux  cavites  developpees- 
dans  de  lelles  conditions  qu'il  fan  I  reserver  le  nom  de  cavile:;  syrin- 
gomyiliqu.es.  II  est  impossible  de  se  prononcer  d'une  facon  decisive 
sur  leur  nature  et  leur  origine. 

Dans  une  troisieme  calegorie  de  fails,  le  canal  de  l'ependyme  est 
simplement  dilal6,  soil  par  le  fail  d'un  exces  de  pression  dans  le 
liquide  ependymaire,  comme  eela  a  etc  signale  dans  quelques  cas  de 
□eoplasme  cerebral,  d'hydrocephalie,  soil  congenitalement,  soit  pour 
une  loule  autre  cause  qui  jusqu'ici  nous  echappe.  La  reaction  nevro- 
glique periependymaire  fail  defaul  ou  est  peu  prononcee ;  il  s'agit 
alors  d'hydromyelie.  Dans  quelques  cas  cependanl,  I'hydromyelie 
se  complique  de  gliose  et  presenle  les  caracleres  pr6cedemment 
assignes  aux  cavites  syringomyeliques,  dont  elle  pent  n  clre,  par 
consequent,  qu'une  forme.  L'hydromyelie  appartient  done,  en  lant 
que  disposition  analomi(pie,  a  des  processus  patbologiques  divers- 
el  ne  conslitue  pas  une  maladie  bien  definic. 

TRAITEMENT.  —  Apres  la  description  de  la  maladie,  il  esl  aisc  de 
comprendre  que  le  Iraitement  de  la  syringomyelic  ne  saurait  etre  un 
Iraitemcnl  curatif,  mais  simplement  un  trailemenl  palliatif. 

Les  toniques  sont  recommand6s  (pbosphates  et  glycero-phos- 


TUMEURS  DE  LA  MOELLE 


—  ETIOLOGIIi. 


699 


phates,  I'iodure  de  fer,  lc  quinquina,  la  noix  vomique,  l'arsenic). 

L'applicalion  dc  pointes  dc  J'eu  superficielles  sur  la  colonne  verte- 
brale  est  lc  soul  revulsif  auquel  il  y  ait  lieu  d'avoir  recours. 

Les  troubles  trophiques,  les  panaris  en  particulier,  devront  filre 
panses  avec  le  plus  grand  soin  ct  trails  par  l'antisepsie.  Les  opera- 
tions chirurgicales  donnent  souvent  de  mauvais  resullals  chez  les 
syringomy61iques ;  c'est  pourquoi  il  faudra  etre  sobre,  a  leur  egard, 
de  telles  interventions. 

TUMEURS  DE  LA  MOELLE. 

Les  tumeurs  dc  la  moelle  peuvent  prendre  naissance  soit  dans  la 
substance  medullaire  elle-meme,  soit  dans  ses  meninges,  soit  en 
dehors  des  meninges.  Ces  deux  dernieres  varieles  n'agissent  sur  la 
moelle  que  secondairemenl  el  n'envahissent  son  parenchymequ'aprcs 
l'avoir  comprimee  :  aussi  leur  bisloire  se  confond-elle  avec  celle  de 
la  compression  de  la  moelle. 

Sous  le  terme  de  tumeurs  de  la  moelle  nous  eludierons  uniquement 
les  tumeurs  nees  dans  le  parenchyme  medullaire,  et  encore  elimi- 
nerons-nous  de  cetle  etude  la  gliose  medullaire,  qui  donne  lieu  a  une 
forme  elinique  speciale  :  la  syringomyelic 

ETIOLOGIE.  —  Les  tumeurs  de  la  moelle  constituent  une  affection 
rare. 

Elles  peuvent  naitre  en  un  point  quclconque  de  la  moelle,  aussi 
bien  dans  la  substance  grise  que  dans  la  substance  blanche,  aussi 
bien  a  la  region  cervicale  qu'a  la  region  lombaire. 

En  dehors  des  tumeurs  d'origine  infectieuse  ou  parasitaire,  l'etio- 
logie  des  tumeurs  medullaires  est  completement  inconnue.  Le  trau- 
matismesemblecependant  jouer  un  role  provocateur  dans  certains  cas. 

Les  tumeurs  de  la  moelle  constituent  une  affection  assez  rare. 
Sur  35000  protocoles  d'autopsies  pratiquees  a  Phospice  general  de 
Vienne,  Schlesinger  (1)  ne  trouve  que  104  observations  oil  la  moelle 
ait  ete  interessee  primitivement  ou  secondairement  a  une  lesion 
rachidienne  ou  meningee;  les  tumeurs  secondaires  aux  affections 
osseuses  sont  plus  frequentes  que  les  tumeurs  meningees  et  medul- 
laires reunies ;  celles-ci  sont  d'ailleurs  a  peu  pres  d'egale  frequence. 
Sur  400  cas  de  lumeur  vertebrale  et  intra-vertcbrale  recueillis  dans 
la  litterature,  Schlesinger  trouve  que  dans  30  p.  100  des  cas,  la  moelle 
est  seule  touched. 

D'apres  Schlesinger,  pendant  les  dix  premieres  annees  de  la  vie, 
le  tubercule  represente  la  forme  la  plus  frequente  de  la  tumeur 
medullaire  primitive  ;  de  dix  a  quaranle  ans,  on  rencontre  surtout  le 
tubercule  et  le  gliome;  de  quaranle  a  soixanle  ans,  les  gomracs 
syphililiques  et  le  lubercule. 

l  i  Schlesinger,  Bailri'i-e  zur  Klinik  dei-  Riickenmarks  unci  WirbeUumoren.  Iena. 
1S98. 
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ANATOMIE  PATH0L0GIQUE.  La  nature  des  tumeurs  de  la 
moelle  est  extrfimemenl  variable. 

Nous  ne  ferons  quo  rappeler  le  gliome,  substratum  analomiquo 
de  la  syringomyelic. 

Dc  tonics  les  tumeurs  medullaires,  le  tubercule  eonstitue  la 
variety  la  plus  fr6quente.  11  apparait  a  toutes  les  periodes  do  la  vie, 
mais  surtout  pendant  l'adolescence ;  chcz  1'adulte,  il  est  plus  rare. 
Solitaire  on  multiple,  il  coincide  le  plus  souvent  avec  la  tuboroulose 
d'autres  organes.  II  pcut  sieger  en  un  point  qnelconque  dc  la  moelle, 
mais  surtout  au  niveau  desrcntlements.  Son  volume  varic  d'un  grain 
•de  chenevis  a  une  noisette,  une  grosse  amande.  Apporte  par  le  sang, 
le  bacille  luberculeux  s'arrete  de  preference  dans  la  substance 
grise;  s'il  suit  au  contraire  les  tractus  meninges  inlra-medullaires,  il 
se  localise  d'abord  dans  la  substance  blanche.  Le  tubercule  forme 
s'etend  excentriquement  dans  tous  les  sens ;  la  moelle  est  d'abord 
comprimee,  puis  tous  ses  elements  normaux  sont  bouleverses  et 
disparaissent,  toute  topographic  devient  impossible  au  milieu  de 
cette  masse  ou  il  est  impossible  de  rien  distinguer. 

Le  tubercule  provient  de  la  pullulation  des  bacilles  de  Koch 
apportes  par  les  vaisseaux  et  embolises  dans  une  arteriole  :  son 
developpement  est  le  meme  que  dans  un  organe  qnelconque  du  corps. 

Le  tubercule  forme  une  masse  dure,  compacte,  faisant  corps  avec 
la  moelle  dont  on  ne  pent  I'enucleer;  son  centre  est  jaune,  sa  peri- 
pheric grise,  demi-transparenle.  Le  tubercule  peut  se  ramollir  a  son 
centre,  d'autres  foisil  subit  revolution  crefaceeel  crie  sous  le  scalpel. 

Autour  du  tubercule,  le  lissu  medullaire  est  en  voie  de  proliferation 
active;  cette  myelite  secondaire  inflammatoire,  plus  ou  moins 
etendue,  peut  parfois,  par  obliteration  des  vaisseaux  nourriciers, 
aboutir  a  un  veritable  ramollissement. 

Les  gommes  syphilitiqu.es  constituent  une  des  modalites  les  plus 
rares  des  manifestations  nerveuses  dc  la  syphilis.  Sottas,  dans  sa 
remarquable  these  si  documenlee  (1),  n'en  releve  que  sept  observations 
(Mac  Dowel,  Wilks,  Wagner,  Lorenzo  Halles,  Savard,  Osier, 
Baumgarten),  et  encore  la  difficulte  du  diagnostic  anatomique  est 
telle,  que  certaines  d'entre  elles  ne  doivenl  el  re  admises  qu'avec 
reserve.  Hanot  et  Meunier  (2)  ajoutent  a  cette  lisle  une  observation 
dc  Rosenthal,  une  de  Mourek  et  une  observation  personnelle. 

Les  gommes  syphilitiques  sont  le  plus  Souvent  isolees,  mais  elles 
peuvent  6tre  doubles  et  bilaterales  (Hanot  et  Meunier)  ou  meme  mul- 
tiples (Baumgarten).  De  consistance  ferme,  de  couleur  blanc  jau- 
natre,  leur  volume  peut  alteindre  celui  d'une  cerise.  Macroscopi- 
qucment,  elles  presentent  les  memes  caracteres  que  les  tubercules 
(Hanot  et  Meunier)  :  forme  arrondie  et  circonscrite,  agglomeration 

(1)  S.  Sottas,  Dcs  paralysies  spinales  syphilitiques.  These  de  Paris,  1894. 
(2;  Hanot  et  Meunier,  Nouv.  Iconographie  de  la  Salpetriere,  1896. 
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conflucnLc  de  petiles  cellules,  cellules  geantes,  dilatation  du  reseau 
vasculaire,  degenih-escence  des  zones  centrales.  Mais,  outre l'absence. 
du  bacille  de  Koch,  la  gomrae  syphilitique  se  reconnait  sur.tout  aux 
alterations  vasculaires  sp6cifiques  :  endoperiartrrites  obliterates 
generalisees,  endoperiphlebite  des  grosses  ou  des  pclites  veines. 

Tumeurs  pfoprement  diles.  —  Lancereaux  a  observe  une  Lumeur 
fibreuse  deAeloppee  dans  le  canal  de  1'ependynie  et  occupant  une 
partie  de  sa  hauteur. 

Fizio  Benvenuti  ad^crit  un  myxome  de  In  substance  blanche  et  de 
la  substance  grise  avec  cavit6  syringomyelique  secondaire. 

Cladek  a  public  une  observation  de  sarcome  a  cellules  fusi formes, 
Bruns  un  cas  de  sarcome. 

Adamkiewicz  a  observe  un  sarcome  dela  moelle,  a  marche  latente, 
au  point  d'emergence  du  plexus  brachial. 

Senator,  Dinkier  ont  vu  un  psammo -sarcome  des  meninges  envahir 
secondairement  la  moelle  dorsale. 

Frankel  a  observe,  apres  Werner,  Rosenthal,  une  tumeur  fort  rare  : 
le  nevro-epitheliome,  constitue  pardu  tissunevroglique  contenantun 
grand  nombre  de  petites  cavit6s  tapissees  d'epithelium  cylindrique, 
ce  qui  prouve  que  la  tumeur  se  developpe  aux  depens  des  cellules 
aberrantes  du  canal  meclullaire. 

Les  tumeursde  la  moelle  affectent  deux  si6ges  de  predilection:  les 
renflements  cervical  et  lombaire  (Schlesinger). 

Ces  neoplasmes  se  developpenten  refoulantpeu  a  peu  autourd'eux 
les  tissus  normaux  dela  moelle.  Ceux-ci  peuvent  aussi  etre  englobes 
progressivementpar  la  tumeur.  Quel  que  soit  d'aillcurslemecanisme, 
les  elements  medullaires  s'alterent,  deviennent  meconnaissables,  et 
il  devient  impossible  de  reconnailre  les  cornes  grises  d'avec  la  subs- 
tance blanche :  les  cordons  blancs  et  la  substance  grise  ne  se  diffe- 
rencient  plus  les  uns  des  autres. 

En  se  developpant,  ces  tumeurs  exercent  sur  les  elements  medul- 
laires et  sur  les  racines  une  compression  de  dedans  en  dehors,  d'ou 
resultent  les  degenerescences  secondaires,  ascendantes  et  descen- 
dantes. 

Au-dessous  de  la  tumeur  qui  l'oblitere,  le  canal  ependymaire  se 
dilate  en  cavite  regulierc,  pseudo-syringomyelie  ou  hydromyelie. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  II  est  impossible  de  presenter,  en  une  vue 
d'ensemble,  la  symptomatologie  des  tumeurs  de  la  moelle.  L'aspect 
clinique  varie  suivant  le  siege  de  la  tumeur,  suivant  la  rapidite  de 
son  developpement,  si  bien  que  chaque  cas  presente  un  aspect  plus 
ou  moins  different. 

Parfois  la  tumeur  resle  absolumcnf  silencieuse  ;  le  fait  d'Adam- 
kiewicz  en  est  un  bel  exemplc  :  dans  ce  cas  le  sarcome  fut  une 
trouvaille  d'autopsie. 
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Mais  habiluellcmenl  la  symplomatologic  est  plus  complexe  cl 
•les  troubles  portent  sur  Ies  diverses  1'onctions  de  la  moelle. 

La  maladie  peut  se  developpcr  lcntement,  progressivement,  par 
des  troubles  vagues,  douloureux  ou  paretiques,  a  topographie  va- 
riable; apres  une  serie  d'aggravations  cl  d'aineliorations ,  parfois 
d'une  fayon  brusque,  la  maladie  s'insfcalle  definitiyement.  Dans  un 
cas  observ6  par  Tun  de  nous,  l'alTeclion  debula  par  des  phcno- 
menes  de  sciatique  double  precedant  la  paraplegic  :  a  l'autopsie  on 
trouva  un  tubercule  du  volume  d'une  petite  noisette,  situe  dans  l'inte- 
rieur  de  la  moelle  lombaire.  D'autrcs  fois,  cbez  un  individu  en  bonne 
sante,  sans  cause  apparente  ou  a  la  suite  d'un  traumatisme,  voire  memc 
d'une  emotion,  l'affection  s'installe  brusquement,  d'un  scul  coup. 

Les  troubles  motcurs  consistent  en  paralysies  localisees  a  un  muscle 
ou  a  un  groupe  musculaire,  ou  etenducs  a  tout  un  membre,  aux 
deux  membres  sym6triques,  aux  qualre  membres.  Cette  paralysie  est 
spasmodique,  avec  contracture;  les  reflexes tendineux  sontexageres. 

Le  malade  accuse  des  sensations  de  fatigue  rapide,  de  fourmillc- 
ments,  de  douleurs  sourdes  avec  paroxysmes,  de  douleurs  lancinantes 
dans  les  membres.  Souvent  les  troubles  subjectifs  de  la  sensibililc 
font  defaut.  L'examen  objectif  de  la  sensibilite  fait  decouvrir  des  zones 
d'hypo-  ou  d'anesthesie;  parfois  on  observe  la  dissociation  syringo- 
myelique  de  la  sensibilite.  Roux  et  Paviot  (1)  ont  constate  l'anes- 
thesie  complete  des  sensibilites  cutanees  avec  hypereslhesie  des  sen- 
sibilites  profondes  (tendineuse,  articulaire,  osseuse,  musculaire). 

Les  troubles  tropbiques  sont  multiples  et  frappent  toutes  les  parties 
constituantes  des  membres  atteints.  La  peau  prcsente  des  eruptions 
varices  (herpes,  urticaire,  zona),  elleest  seche  etsquameuse;  parfois, 
au  contraire,  lisse  (glossy-skin)  ou  cedematiee.  Les  muscles  s'alro- 
phient.  Aux  points  de  pression  du  corps  apparaissent  des  escarres 
de  decubitus  :  au  sacrum,  aux  fesses,  aux  coudes,  aux  talons,  aux 
trochanters. 

Les  sphincters  sont  d'ordinaire  altered  et  on  voil  apparaitre  la 
retention  d'urine  avec  inconlinence  par  regorgement,  et  la  constipation. 

Suivant  le  groupement  de  ces  symptomes,  l'aspect  clinique  est 
esscntiellement  variable.  Le  plus  souvent  l'a flection  rev6t  l'aspect  de 
la  parapl6gie  spasmodique  par  myelite  transverse  ou  du  tabes  spas- 
modique: e'est  de  beaucoup  la  forme  la  plus  frequente.  Mais,  suivant 
La  localisation  de  la  lesion,  la  tumeur  medullaire  peut  simuler  toute 
espece  de  maladie  de  la  moelle  et  evoluer  sous  la  forme  de  :  monoplc- 
gie  spasmodique,  de  syndrome  de  Brown-Sequard,  de  I'atrophie  mus- 
culaire progressive,  de  ralaxielocomolrice  de  Duchennc  (de  Boulogne). 

La  multiplicitc  des  lumeurs  peut  preler  a  confusion  avec  la 
sclerose  en  plaques. 


(1)  Roux  ct  Paviot,  Arch,  de  neurol.,  1898. 
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MARCHE  ET  TERMINAISON.  —  Seulecle  loules  les  tumeurs  m6dul- 
laircs,  el  sous  ['influence  du  traitement  specifique  la  gomme  syphi- 
JiLique  est  susceptible  d'amelioration.  Toutes  les  autrcs  tumeurs 
prcsentenl  une  evolution  fatalement  progressive,  soit  d'une  facon 
reguliere,  soitapres  une  seriede  remissions et  d'aggravations;  il  n'est 
pas  rare  cependant  de  voir  la  maladie,  arrivee  a  un  certain  degr6  de 
son  Evolution,  s'arrSter  definitivement  dans  sa  marche  envahissante. 

La  duree  de  l'affection  peut  etre  fort  longue,  et  le  malade  peut 
vivre  des  annees. 

La  mort  est  souvent  le  fait  d'une  affection  intercurrenle  :  pneu- 
monie,  tuberculose  pulmonaire  surtout  fr^quente  dans  les  hospices, 
cystite  et  pyelo-nephrite  ascendante  favorisees  par  la  retention  uri- 
naire.  Parfois  Tescarre  de  decubitus  sert  de  porte  d'entr6ea  l'infec- 
tion  qui  emporte  le  malade,  soit  lentement  par  degenerescence  amy- 
loide  des  organes,  soit  rapidement  par  meningo-myelite  ascendante. 

DIAGNOSTIC  (1).  —  Ce  que  nous  avons  ditde  la  multiplicity  des 
formes  cliniques  indique  suffisamment  la  difficulte  extreme,  parfois 
insurmonlable,  du  diagnostic. 

Ouand  chez  un  tuberculeux  se  produit  une  paraplegie  spasmo- 
dique,  on  songe  d'abord  a  un  mal  de  Pott  ou  a  une  compression 
medullaire.  Mais,  dans  les  deux  cas,  la  paraplegie  s'annonce  par  une 
phase  douloureuse  (douleurs  en  ceinture,  irradiees  dans  les  membres 
inferieurs,  continues  avec  paroxysmes  tres  intenses),  qui  peut 
manquer  dans  le  tubercule  de  la  moelle.  L'individu  atteint  de  mal 
de  Pott  presente  en  outre  une  sensibilite  extreme  des  vertebres  au 
chaud  et  a  la  pression,  et  une  deviation  angulaire  du  rachis. 

Chez  un  syphilitique,  on  porte  le  plus  souvent  le  diagnostic  de 
paraplegie  syphilitique  par  sclerose,  et  la  reconnaissance  de  la 
gomme  sera  une  decouverte  d'autopsie  (I). 

TRAITEMENT.  —  Sauf  en  ce  qui  concerne  les  gommes  syphili- 
tiques,  contre  lesquelles  le  traitement  specifique  est  tout-puissant, 
contre  les  autres  tumeurs  intramedullaires  la  therapeutique  medicale 
est  malheureusement  sans  action.  L'intervention  chirurgicale  ne 
donne  de  bons  resultais  que  lorsque  la  tumeur  est  extra^medullaire. 

MALADIE  DE  LITTLE. 

HISTORIQUE.  —  Des  longtemps  Fattention  des  cliniciens  avait  ete 
attiree  par  des  faits  de  contracture  permanente  des  quatre  membres 
ou  seulement  des  membres  inf6rieurs  remontant  a  la  naissance. 

Deja  Audry  (1741)  signale  cette  rigidite  infantile  datant  «  soit 

(1;  Pour  le  diagnostic  du  siege  de  la  Lumcur,  voy.  Compression  de  la  moelle. 
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tie  l'accouchemenl,  soil  de  peu  de  temps  apres  raccouchemcnt ». 
Delpcch  (1828)  rapporte  un  fait  analogue.  Dans  son  elude  des  para- 
lysies  de  l'enfatice,  Heine  (I)  (1810)  attribue  a  cet6tal  spasmodi(|ue 
une  origine  cerebrale. 

Little  (2)  (1801-1 862)  isole  d'une  fagon  tres  nellele  type  morbidequi 
porleaujoui'd'hui  son  nom.  II  decrit  oette  affection  sous  le  nom  de 
congenital  spastic  rigidity  of  limbs.  A  cetlc  contracture  generalis6e, 
il  reconnaitcomme  causes:  la  naissanccavant  terme,  un  accouchement 
difficile,  el  l'arrivec  au  monde  en  elat  d'asphyxie.  Dans  celle  con- 
tracture congenitale,  Little  distingue  deux  formes  :  Tunc  spinale, 
l'autre  cerebro-spinale  el  admel  que  rintelligcnce  est  louchee  dans 
beaucoup  de  cas ;  ces  deux  formes  seraient  susceptibles  de  s'ame- 
liorcr.  Bien  que  Little  cite  divers  auteurs  francais  [Baume  (1805  , 
Brachet  (1837),  Billard  (1839)]  et  anglais  (Joerg),  qui  auraient  observ6 
des  fails  analogues, c'est  cependant  ses  travaux  qui  mirenl  en  lumiere 
cette  rigidite  congenitale  el  attirerent  sur  elle  l'attention  des  auteurs. 

Slrohmeyer  la  decrit  sous"  le  nom  de  letanos  permanent  des 
extremiles  chez  les  enfants;  Busch  la  ditKrencie  de  la  paralvsie; 
Adams  insiste  sur  l'inlluence  des  conditions  etiologiques  admises  par 
Little,  mais  soutient  contre  lui  que  les  fonctions  inlellectuelles  sonl 
le  plus  souvent  intactes;  enfin  Volkmann  (1872)  nie  la  possibility  de 
difformites  persistantes  sous  l'inlluence  de  contractures  spasmo- 
diques,  et  la  rigidite  spasmodique  de  Little  tombe  dans  un  profond 
oubli. 

En  187."),  Erb  et  Charcot  decrivent  simullanemenl  chez  l'adulte 
une  contracture  spasmodique  des  extremites  inlerieures,  affection 
etudiee  chez  nous  sous  le  nom  de  tabes  dorsal  spasmodique.  Mais  les 
memes  auteurs  reconnaissent  bienldt,  a  cdte  du  tabes  spasmodique 
de  l'adulte,  l'existence  de  la  meme  afl'ection  chez  l'enfant.  Plusiem "s 
auteurs  (S.  Gee,  d'Heilly,  etc.)  en  rapportent  des  observations.  Mais 
la  nature  de  la  maladie  et  son  anatomie  pathologique  sont  vivement 
discut6es,  les  auteurs  se  divisent  en  deux  camps  el  cette  scission 
dure  encore  aujourd'hui. 

A  cdte  de  l'hrmiplegie  cerebrale  infantile,  bien  individualisee  par 
sa  symptomatologie  et  sa  lesion  cerebrale,  les  «  dualisles  »  decrivent 
la  maladie  de  Little  avec  les  caracteres  etiologiques  el  cliniques 
reconnus  par  Little  lui-meme,  et  en  font  une  maladie  spinale. 
Seeligmuller  distingue  les  cas  d'origine  spinale  dus  a  la  naissance 
avant  terme,  et  ceux  d'origine  cerebrale  ayant  pour  cause  les  accou- 
chemenls  laborieux  avec  asphyxie.  Forster  (1880),  Bupprecht  (1881) 
admcftent  cette  distinction ;  et  Bupprecht  est  le  premier  a.  donner 
aux  formes  spinales  le  nom  de  maladie  de  Little.  Naef  accepte  (1885) 

(1)  Heine,  Uebcr  Lahmungszusti'mdc  der  unt.  Exlremitiiten,  1850. 

(2)  Little,  Deformities  pfthe  human  forme,  1 853  ;  Transact,  of  the  obstetric.  Soc. 
of  London,  1861-18G2. 
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les  conclusions  de  ces  auleurs.  Pierre  Marie  (1)  soutient  l'exislence 
de  la  maladie  de  Little  —  tabes  spasmodique  de  l'enfant  —  et  s'efforce 
de  la  differencier  de  l'hemiplegie  cerebrale  infantile  et  dcs  autres 
affections  centrales  spasmodiques  de  l'cnfance,  dont  elle  se  dis- 
tingue par  Intelligence  qui  tend  a  se  developper  normalement  et  par 
I'absence  de  troubles  epilepliques ;  en  outre,  la  maladie  a  une  ten- 
dance spontanee  a  la  regression.  L'un  de  nous  (1892)  (2)  defend  une 
maniere  de  voir  analogue  etinvoque  en  favour  de  la  maladie  de  Little, 
affection  primitive  spinale,  la  predominance  des  symptdmes  sur  les 
membres  inferieurs,  I'absence  d'atrophie,  I'absence  de  paralysie,  l'ori- 
.  gine  congenitale  ou  ses  rapports  avec  un  accoucbement  avant  lerme. 
Brissaud  (3)  definit  la  maladie  de  Little  :  une  «  paraplegie  spasmo- 
dique et  congenitale  des  membres,  plus  prononcee  aux  membres 
inferieurs,  apparlenant  en  propre  aux  enfants  n6s  avant  terme,  carac- 
:  lerisee  par  1'etat  spasmodique  plus  que  par  la  paralysie,  ne  se  com- 
i  pliquant  ni  de  phenomenes  convulsifs,  ni  de  troubles  intellectuels,  et 
■  susceptible,  sinon  d'une  guerison  complete,  du  moins  d'une  amelio- 
i  ration  progressive  ».  Lemeignen  (1897)  accepte  cette  definition,  «  tout 
i  en  critiquant  la  denomination  de  maladie  de  Little,  car,  ainsi  com- 
I  prise,  elle  ne  repond  pas  tout  a  fait  aux  idees  emises  par  Little  ».  Van 
i  Gehucbten  (1897)  (4)  se  rallie  pleinement  a  la  maniere  de  voir  de 
Brissaud ;  il  s'efforce  de  restreindre  et  de  limiter  la  maladie  de  Little 
a  un  ensemble  de  faits  bien  determines  et,  pour  preciser,  les  groupe 
:  sous  le  nom  de  rigidite  spasmodique  spinale  des  enfants  nes  avant 
\terme.  Le  retard  dans  le  deVeloppementdu  faisceau  pyramidal  en  est  le 
'veritable  substratum  anatomique,  de  m6me  que  la  rigidite  spastique 
;  avec  absence  de  paralysie  et  de  troubles  intellectuels,  la  guerison  avec 
1  les  progres  de  l'age,  en  sont  les  caracteres  cliniques  fondamentaux. 

Si  Ton  compare  la  conception  de  ces  auteurs  a  la  description  de 
1  Little,  nous  voyons  que  le  cadre  s'est  singulierement  retreci,  et  que 
11a  maladie  do  Little  ne  contient  plus  qu'une  petite  partie  des  fails 
i  observes  par  l'accoucheur  anglais.  Pour  tous  ces  auteurs,  la  maladie 
de  Little  est  due  a  un  arr6t  de  developpement  ou  a  I'absence  de 
i  developpement  du  faisceau  pyramidal.  Ce  faisceau  apparait  a  la 
i  moitie  ou  a  la  fin  du  cinquieme  mois  foetal,  il  est  un  des  derniers  a 
irecevoir  sa  my61ine  (Flechsig).  Van  Gehuchlen  a  etabli,  en  outre, 
qu'a  sept  mois  les  cylindraxes  des  cellules  rolandiques  ne  sont 
•  descendus  que  dans  la  substance  blanche  des  hemispheres  c6rebraux, 
1  la  capsule  interne,  le  pedoncule  cerebral,  et  la  protuberance  annu- 
lare ;  ils  ont  mfime  penetre  dans  le  bulbe,  mais  ils  manquent  sur 

(1)  P.  Maiue,  Lemons  sur  les  maladies  de  la  moelle,  1892,  et  Traild  de  medecine 
1  Charcot-Bouoiiaiid,  J  894. 

(2)  Dejemine,  Revue  mensuelle  des  mat.  de  Venfance,  1892. 

(3)  Bhissaud,  Lecons  cliniques  sur  les  maladies  du  systemc  nerveux,  1891-1895. 
(1)  Van  Gehuchten,  Journ.  de  neurol.,  1896  ;  Revue  neurol.,  1897.' 
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toute  la  hauleur  de  la  moelle.  Leur  myelinisation  commence  au  neu- 
vieme  mois  dc  la  vie  inlra-uterine  el  ne  s'acheve  qu'au  cinquieme 
mois  de  la  vie  extra-uterine.  Par  conlre,  chez  les  animaux  qui  courent 
librement  en  venant  au  monde,  comme  le  cobaye,  le  faisceau  pyra. 
midal  est  developp6  dfc§  la  naissance.  Aussi,  commera  dil  Vulpian  si 
I'enfant  prescntait  un  developpement  de  son  faisceau  pyramidal  aussi 
pr6coce  que  celui  du  cochon  d'Indc,  il  marcherail  des  les  premiers 
jours.  Done  I'enfant  ne  avant  lerme  a  un  faisceau  pyramidal  non 
myelinise  ou  mcmie  dont  les  cylindraxes  n'ont  pas  atteint  la  moelle. 
Dans  la  vie  extra-uterine,  I'enfant  ne  rencontre  pas  des  conditions 
de  d6veloppement  aussi  favorables  que  dans  la  vie  intra-ulerine; 
aussi  les  fibres  du  faisceau  pyramidal  mettent-elles,  pour  descendre 
dans  la  moelle  et  se  myeliniser,  beaucoup  plus  de  temps  qu'il 
ne  leur  en  aurait  fallu  si  la  vie  intra-uterine  avait  eu  sa  duree 
normale.  La  moelle,  ainsi  privee  plus  ou  moins  longtemps  de 
toute  relation  avec  l'ecorce  cerebrale,  traduit  son  independance  par 
une  spasticile  exageree ;  mais  celle-ci  s'att(':nue  au  fur  et  a  mesure 
que  les  fibres  pyramidales  rejoignent  les  differents  etages  de  la 
moelle  :  comme  elles  atteignent  le  renfiement  cervical  bien  avant 
le  renfiement  lombaire,  il  en  resulle  que  les  membres  superieurs, 
d'ailleurs  moins  frequemment  atteints,  perdent  aussi  les  premiers 
cetle  spaslicit6. 

A  l'inverse  des  auteurs  precedents,  d'autres  cliniciens  ont  sou- 
tenu  une  opinion  toute  differente.  La  maladie  de  Little  n'exisle  pas 
en  tant  qu'entite  morbide  d'origine  spinale;  elle  n'est  qu'un  syndrome 
clinique;  entre  elle  et  l'hemiplegie  spasmodique  infantile,  il  existeune 
serie  de  types  de  transition  et  la  maladie  de  Little  est  d'origine  cere- 
brale  [Ross,  Wolten,  Osier,  Feer,  Freud  (1897)]  (1).  Freud  assimile  la 
maladie  de  Little  a  l'hemiplegie  cerebrale  infantile.  Sous  le  nom  de 
diplegie  cerebrale  infantile,  il  constitue  un  grand  groupe  mor- 
bide comprenant  quatre  formes  secondares  :  la  diplegie  cerebrale 
infantile,  la  rigidite  spasmodique  paraplegique,  la  contracture 
generalisee,  la  chor6e  congenitale  avec  ath6tose  double.  Toutes 
les  formes  de  ce  groupe  relevent  d'une  lesion  cerebrale  et,  entre 
les  divers  types,  on  rencontre  toutes  les  formes  inlermediaires. 

Raymond  (1893)  (2)  defend  une  doctrine  absolument  semblable. 
Comme  Freud,  il  reconnatt  quatre  groupes  d'affections  spasmo- 
paralytiques  infantiles  :  la  maladie  de  Little  (formes  paraplegique 
monoplegique,  et  g6n6ralis6e),  la  paraplegie  spasmodique  infantile, 
l'hemiplegie  spasmodique  infantile,  la  diplegie  cerebrale  infantile. 
Faisant  pour  la  maladie  de  Little  le  m6mc  travail  que  pour  le  tabes 

(1)  Freud,  Anschluss  an  die  Liltlische  Krankheit,  Leipzig,  1893,  et  Die  infantile 
Gerebrallahmungen,  Wien,  1897.  , 

(2)  Raymond,  Lecons  cliniques  de  l'hopital  Lariboisi6re,  1893;  Lecons  cliniques 
sur  les  maladies  du  systeme  nerveux,  III. 
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dorsal  spasmodique,  Raymond  concluL  :  «  II  n'cxisle  pas  plus  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulle  une  espece  morbide  qui  se  manifesle  sous 
les  dehors  d'un  ensemble  de  symptdmes,  ceux  du  labcs  spasmodique 
on  de  la  maladie  de  Lillle,  en  rapport  conslanl  eL  obligatoire  avec 
une  deg-6n6rescence  primitive  ou  un  arrfit  de  ddveloppement  du 
taisceau  pyramidal...  Ce  qu'on  a  decrit  sous  les  noms  de  maladie  de 
Lillle,  de  paraplegie  spasmodique  infanlile,  d'he'miplegie  spasmo- 
dique infanlile,  de  dipUgie  cerebrale  infanlile,  ne  sont  que  des  types 
cliniques  qui  realisent  d'une  certaine  facon  Fassociation  de  quelques 
symptdmes  parmi  lesquels  dominent  la  contracture  et  la  paralysie 
molrice.  »  A  cette  opinion  se  sont  rallies  Haushalter  et  Hartmann, 
Ganghofner,  Sachs,  Benedikt,  etc. 

Enfin  tout  recemment  Cestan  (1)  a  repris  Fetude  de  cette  maladie, 
et,  a  l'aide  d'un  grand  nombre  de  faits  personnels  suivis  d'autopsie, 
recueillis  dans  les  services  de  Bourneville  et  de  Raymond,  s'efforce  de 
demontrer  qu'aucun  des  caracteres  donnas  par  les  partisans  de  la 
theorie  dualiste  ne  peut  servir  a  caracteriser  Fentite"  morbide  de  la 
maladie  de  Little,  et  a  en  faire  une  affection  spinale  primitive.  Dans 
tous  les  cas  l'aulopsie  revele  une  lesion  cerebrale. 

Entre  ces  deux  opinions  extremes,  il  y  a  place  pour  une  troisieme 
opinion.  Rappelons  que  deja  Little  decrivait  une  forme  spinale  et 
une  forme  cerebrale.  C'est  a  cette  opinion  qu'il  faut  en  revenir.  Dans 
beaucoup  de  cas,  en  effet,  il  n'y  a  pas  de  distinction  a  faire  entre  la 
maladie  de  Little  et  Fhemiplegie  cerebrale  infantile  bilate>ale,  et  il 
s'agit  en  realite  d'une  seule  et  mfime  affection,  rentrant  dans  le  groupe 
des  diplegies  cerebrales  de  Freud.  Cette  opinion,  soutenue  tout  recem- 
ment par  Raymond,  parait  tres  acceptable  pour  beaucoup  de  cas  publies 
sous  Fetiquette  de  maladie  de  Lillle,  de  paraplegie  spasmodique 
infanlile,  etc.  S'applique-t-elle  a  tous  les  cas  de  contracture  des 
membresd'origine  congenitale  ?  L'autopsie  que  Fun  de  nous  (2)  a  publiee 
demontre  le  contraire,  et,  la  premiere,  a  fait  connaitre  un  cas  de  mala- 
die de  Little  par  lesion  spinale  primitive  (fig.  92  a  96) :  nous  admettons 
done  que  le  syndrome  de  Little  releve  tantot  de  lesions  cerebrales, 
tantdt  de  lesions  spinales  primitives  ;  cette  maniere  de  voir  a  ete  egale- 
ment  adoptee  par  Oddo  (3).  Si  d'autre  part  on  se  place  sur  le  terrain 
de  la  clinique  et  si,  en  particulier,  on  tient  compte  de  Involution  de 
Faffection,  il  semble  que  Fon  doit  en  nosologic  faire  une  place  a  part 
aux  cas  de  rigidite  spasmodique  congenitale  qui,  survenus  dans  les 
cas  de  naissance  avant  terme  ou  a  la  suite  d'un  accouchement  labo- 
rieux,  s'ameliorent  progressivement  d'annee  en  ann6e;  il  s'agit  ici 
d'une  forme  clinique  tres  speciale  et  d'un  diagnostic  facile. 

(1)  Cestan,  Th.  de  Paris,  1899. 

(2)  J.  Dejeiune,  Deux  cas  de  rigidite  spasmodique  congenitale  —  maladie  de 
Little  —  suivis  d'autopsie  (Soc.  de  biologie,  1897). 

(:s)  Oddo,  Congris  de  gyn.,  d'obsl.  et  de  pddiatrie,- Marseille,  1898. 
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SYMPT0MAT0L0GIE.  —  La  maladie  de  Little  est  d'origine  congeni- 
tale.  Aussi  peul-ond6sla  naissancc  s'apercevoir  que  l'enfant  est  raide 
soil  des  quatre  membres,  soit  seulemenl  des  membres  inferieurs.  Le 
plus  souvent  il  s'agit  d'un  simple  defaut  de  souplesse,  gfinant  pour 
habiller  l'enfant ;  exccptionnellement  les  membres  sont  fixes  dans 
une  attitude  rigide.  La  deglutition  peut  6lre  difficile  et  la  nutrition 
de  l'enfant  en  6lre  entravee  (Brissaud,  Mya  et  L6vi).  Souvent  aussi,  ce 
n'est  que  longtemps  apres  la  naissance  que  les  parents  s'apercoivenl 
que  leur  enfant  difi'6re  des  autres  enfants  de  son  age,  lorsqu'il  com- 
mence a  execuler  des  mouvemenls  volontaires  qui  sont  effectues  avec 
une  extreme  lenteur.  II  tarde  a  parler  et  a  marcher  jusqu'a  l'age  de 
quatre  ou  cinq  ans,  il  ne  peut  avancer  sans  6tre  soutenu  sous  les  bras; 
quand  on  essaie  de  le  faire  marcher,  les  membres  se  raidissent,  tous 
les  muscles  du  corps  se  contracturent  et  l'enfant  est  incapable  de 
detacher  les  pieds  du  sol.  Quand  il  fait  ses  premiers  pas,  l'enfant 
ne  marche  qu'en  hesitant;  au  lieu  d'etre  souple  il  se  raidit  involon- 
tairement,  il  s'immobilise ;  il  traine  la  pointe  du  pied  sur  le  sol  qu'il 
ne  quitte  jamais,  les  cuisses  sont  accolees,  en  adduction  et  rotation  en 
dedans,  tandis  qu'il  6carte  les  pieds;  il  se  cramponne  a  lout  ce  qu'il 
rencontre.  L'abandonne-t-on  a  lui-meme,  l'enfant  n'a  aucune  ten- 
dance a  faire  des  mouvements  spontancs;  il  reste  inerle,  tout  mou- 
vement  est  pour  lui  un  travail,  un  effort. 

A  lexamen,  l'enfant  presente  un  aspect  caracteristique.  La  physio- 
nomie  est  variable.  Tel  enfant  aura  un  facies  normal,  vif  et  eveille. 
tel  autre  presentera  des  traits  figes,  immobilises  par  les  spasmes; 
quand  on  lui  adresse  la  parole,  l'expression  de  son  visage  se  modifie 
lentementet  conlradictoirement  (grimaces  spasmodiques) ;  la  minique 
en  est  profondement  alteree.  Certains  enfants  paraissent  peu  eveilles, 
alors  meme  que  1'intelligence  se  developpe  normalement;  plus  rare- 
ment,  la  salivation  continuelle,  la  procidence  de  la  langue,  la  fixile 
du  regard  hebtHe,  lui  donneront  l  air  vieillot,  un  peu  niais.  A  l'exa- 
men,  le  crane  presente  souvent  la  deformation  dite  en  carene;  le  front 
est  haut,  elargi,  bombe  :  e'est  le  front  olympien.  La  t6te  est  parfois 
llechie  sur  le  tronc  et  l'enfant  a  de  la  difficult6  a  la  tourner. 

Quand  l'enfant  est  assis,  ses  cuisses  sont  rapprochees,  ses  genoux 
colics  l'un  contre  l'autre,  ses  jambes  en  demi-flexion  sur  les  cuisses 
et  en  adduction;  les  pieds  en  equin,  en  adduction  et  avec  un  certain 
degre,  de  rotation  en  dedans,  se  touchent  par  leurs  pointes,  tandis 
que  les  talons  sont  tres  ecartes  (fig.  91). 

Si  Ton  saisit  l'enfant  par  les  pieds,  on  le  souleve  tout  d'une  piece, 
comme  s'il  etait  ankylose  de  toutes  les  articulations.  En  palpantles 
membres,  il  est  facile  de  reconnaltre  la  duret6  des  muscles;  en  cher- 
chanl  a  leur  imprimer  des  mouvements,  a  etendre  par  exemple  la 
jambe  sur  la  cuisse,  on  entraine  tout  le  mcmbre  inf6rieur  et  souvent 
le  tronc  avec  lui. 
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Lcs  membres  superieurs  peuvenL  etre  ou  non  inderanes  ;  cn  lout 
cas,  la  contracture  y  est  toujours  moins  accenluee  qu'aux  jambes. 
Les  bras  sont  en  adduction,  accolcs  au  tronc,  les  avant-bras  flecliis  sur 
les  bras  et  en  supination,  la  main  a  moilie  flechie. 

Di'bout  et  soutenu  par  les  aisselles,  le  petit  malade  n'appuie  sur  le 
sol  que  par  la  pointe  des  pieds :  la  plante  regarde  en  dedans;  Induc- 
tion des  cuisses  et  le  rap- 
prochement des  genoux 
sont  beaucoup  plus  ac- 
centues  que  lorsqu'il 
est  assis.  II  flechil  le 
corps  en  avant,  les  cou- 
des  se  detachent  un  peu 
du  tronc.  Si  on  le  lache, 
il  s'immobilise  imm6dia- 
tement,  il  ecarte  les  bras 
et  menace  de  tomber  :  il 
reste  en  panne. 

Les  mouvements  vo- 
lontaires  sont  tres  diffi- 
ciles,  lents,  penibles;  ils 
sont  d'ailleurs  plus  fa- 
ciles  et  plus  amples  aux 
membres  superieurs 
qu'aux  membres  infe- 
rieurs.  Commande-t-on, 
en  effet,  a  l'enfant  d'exe- 
cuter  tel  ou  tel  mouve- 
ment,  la  rigidite  s'exa- 
gere  aussildt  et  en  rend 
l'execution  tres  difficile. 
La  parole  est  souvent 
incorrecte;  lalangueest 
malhabile;  Tenfant  arti- 
cule  avec  effort,  en  fai- 
sant  force  grimaces,  parfois  accompagnees  de  strabisme  passager  et 
de  mouvements  de  contorsion  des  bras. 

Veut-on  faire  marcher  le  malade,  il  s'avance  sur  la  pointe  du  pied, 
sans  soulever  le  membre,  en  frottant  la  pointe  du  pied  sur  le  sol, 
usant  ses  souliers  par  la  pointe  et  un  peu  par  le  bord  interne,  serrant 
les  genoux  par  contracture  des  adducteurs,  ce  que  traduit  Tusure 
du  pantalon  a  ce  niveau.  C'est  a  la  fois  une  demarche  de  digitigrade, 
puisqu'il  ne  repose  sur  le  sol  que  par  la  pointe  du  pied,  et  de  galli- 
nacc,  puisque  les  differents  articles  des  membres  inferieurs  6tanl 
immobilises  par  la  contracture,  le  malade  ne  peut  avancer  que  par 


Fiar.  91. 


Deformation  des  pieds  dans  la  maladie 
de  Little. 
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des  inflexions  lale>ales  du  tronc  qui  csl  en  mfimc  lemps  incline  en 
avanl :  il  nc  marche  pas  avec  ses  membres  inlerieurs  comme  un 
intlividu  normal,  mais  avec  le  Ironc.  L'equinisme  peul  elre  tel  que 
l'enfant,  au  lieu  de  marcher  sur  son  lalon  anlerieur,  h'appuie  sur  le 
sol  que  par  la  l'ace  planlaire  de  sesortcils.  II  marchc  en  se  dandinant; 
la  course  s'effectue  dans  les  memes  conditions,  quelquefois  mC-me 
mieux  que  la  marchc.  Parfois  les  jambes  s'entre-croisent,  le  pied  decrit 
un  arc  de  cercle  qui  le  fait  passer  devanl  l'aulre :  l'enfant  marche  en 
ciseaux ;  toujours  il  cherche  partout  un  point  d'appui.  La  slabilile 
est  tr6s  precaire  et  a  chaque  pas  il  menace  de  tomber.  Malgre  toute 
son  attention,  l'enfant  butte,  surtout  s'il  marche  sur  un  terrain  inegal ; 
parfois  il  est  pris  de  faiblesse  subile  et  s'affaisse  brusquement;  d'ail- 
leurs  la  fatigue  vient  d'ordinaire  assez  vite  apres  une  courte  marche. 

Aux  membres  sup6rieurs  les  mouvements  sont  plus  libres  ;  et  dans 
les  cas  lagers  la  difficult6  se  montre  surtout  dans  l'execution  de6 
mouvements  delicats  :  ces  malades  sont  avant  lout  des  maladroit?. 
Dans  les  cas  de  contracture  intense  l'impotence  peut  etre  complete. 

Les  mouvements  passifs  sont  tres  genes  et  limiles  du  fait  de  la 
contracture.  C'est  surtout  dans  les  adducteurs  qu'elle  predomine, 
aussi  a-t-on  la  plus  grande  peine  a  ecarler  les  cuisses,  a  detacher  les 
bras  du  tronc.  Des  qu'on  abandonne  le  membre  a  lui-meme,  il 
reprend  sa  position  premiere. 

Cet  erethisme  musculaire  peut  frapper,  bicn  que  plus  rarement, 
les  muscles  dont  Taction  est  surtout  r6flexe  :  Osier,  Hatemann  ont 
observe  du  nystagmus;  le  strabisme  a  ete  frequemment  rencontre 
(Feer,  Freud,  Rosenthal).  De  la  rigidity  musculaire  relevent  les 
troubles  de  la  deglutition;  exceptionnellement  le  malade  ne  peul 
absorber  que  des  liquides  et  dans  le  decubitus;  ou  bien  encore  il 
exisle  un  spasme  de  la  langue,  des  masticateurs  et  des  muscles  du 
pharynx  (Haushalter) ;  mais  tres  rarement  la  gene  est  aussi  accentuee. 
Parfois  il  exisle  une  fatigue  rapide  des  muscles;  les  premieres 
bouch^es  passent  facilement ;  puis  la  deglutition  devient  plus  difficile 
et  bientdt  l'enfant  est  oblig6  de  faire  une  pause  apres  laquelle  elle 
redevient  possible.  D'ordinaire  la  deglutition  est  facile,  mais  elle 
reste  souvent  un  acte  voulu,  plus  reflechi  quechez  l'individu  normal. 

Tous  les  reflexes  tendineux  sont  exageres  :  reflexe  rolulien,  du 
tendon  d'Achille,  du  radial,  du  triceps;  du  fait  de  1'intensite  de  la 
contracture  el  de  la  retraction  des  muscles  de  la  region  posterieure 
de  la  jambe,  il  n'y  a  pas  ordinairement  de  clonus  du  pied,  ni  de 
trepidation  rotulienne.  Glorieux  a  signale  l'existence  du  phenomene 
des  orteils  ou  reflexe  de  Babinski.  Parfois  dans  cerlaines  formes  de 
rigidite  spasmodique,  on  voit,  a  l'occasion  des  mouvements  volon- 
taires,des  mouvements  choreo-alh^tosiquess'ajouter  a  la  contracture 
el  leur  intensity  est  en  raison  inverse  de  cello  derniere. 

Si  on  analyse  l'etat  deces  malades,  on  s'apergoit  que  la  molilile  est 
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oV-nee  surtout  du  fait  de  la  contracture  :  ces  sujets  sont  des  contrac- 
tures et  non  des  paralytiques.  Chez  euxil  n'y  a  pas  trace  de  paralysie ; 
la  force  musculairc  est  normale :  bien  appuyes,  ils  peuvent  facile- 
ment  supporter  un  fardeau  sur  les  cpaules;  ils  sont  impotents  du 
fait  de  leur  contracture  et  proporlionnellement  a  l'intcnsite  de  cette 
derniere. 

La  sensibilile  est  normale  sous  lous  ses  modes  et  sur  tous  les 
points  du  corps. 

11  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  troubles  trophiques.  L'enfant  est  d'une 
taille  sensiblement  egale  a  celle  des  enfants  de  son  age;  cependant 
il  ya  parfois  un  peu  d'amaigrissement  des  membres  inferieurs.  Mais  il 
n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire,  pas  d'atrophie  osseuse. 

Les  sphincters  sont  toujours  respecter.  Cependant  Simon  a  vu 
une  enfant  sans  troubles  intellectuels,  rester  gateuse  jusqu'au 
moment  ou  elle  a  commence  a  parler  et  a  marcher. 

L'intelligence  est  le  plus  souvent  irttacte  ;  cependant  quelques 
malades  restent  arrier6s,  en  retard  sur  leur  age. 

On  a  note  des  troubles  du  caractere.  Chez  ces  enfants  on  peut 
observer  les  principaux  signes  de  degenerescence  mentale  :  coleres 
faciles,  violences,  taquineries  mechantes,  jeux  faciles  (P.  Marie); 
mais  le  fait  n'est  pas  constant. 

Toute  la  symptomatologie  se  resume  done  dans  une  contracture 
generalisee,  symetrique,  predominant  dans  les  membres  inferieurs. 

Par  elle-meme,  la  maladie  de  Little  n'enlraine  pas  la  mort,  et  les 
malades  peuvent  atteindre  un  age  avanc6. 

FORMES  CLINIQUES.  —  A  cole  de  la  forme  type,  complete,  a  con- 
tracture generalisee  ou  a  paraplegie  spasmodique  manifeste,  on  peut 
voir  des  formes  att^nuees,  legeres.  Parfois  la  contracture  est  tres 
faible,  latente  pour  ainsidire,  ne  se  traduisant  que  par  del'inhabilete 
dans  les  mouvements.  Les  parents  s'aperQoivent  que,  quand  l'enfant 
marche,  il  tombe  a  chaque  instant,  sans  raison.  Parfois  elle  est  pas- 
sagere  et  ne  se  manifeste  que  dans  certains  mouvements  delicats, 
avec  tension  extreme  de  l'esprit,  ou  a  l'occasion  d'une  frayeur,  d'un 
mouvement  brusque. 

Oddo  considere  comme  une  forme  de  maladie  de  Little  fruste, 
un  certain  nombrede  pieds  bots  spasmodiques  congenitaux,  bilate- 
raux  ;  la  rigidite  treslimitee  se  cantonne  alors  aux  muscles  du  mollet. 

Certaines  formes  se  compliquent  de  l'adjonction  de  troubles  psy- 
chiques,  de  mouvements  choreo-alhetosiques  ou  meme  de  paralysies 
et  de  convulsions. 

On  peut  diviser  au  point  de  vue  semiologique  le  syndrome  de 
Little  en  deux  grandes  varieles,  suivant  que  le  sujet  qui  en  est 
porteur  voit  ou  non  s'ameliorer  progressivemenl  son  etat  a  mesure 
qu'il  avancc  en  Age.  Dans  la  premiere  calegorie  rentrent  les  cas  dans 
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lcsquelsse  Irouventles  deuxfaclcurscHiologiques  suivants:  l°la  nais- 
sancc  avant  terme;  2°  les  traumatismes  pendant  I'accouehement.  II 
n'existe  pas  de  paralysie  veritable,  l'impotence  est  due  a  la  contiac- 


Fig.  92.  —  Rigidite  spasmodique  congenitale  des  quatre  membres  par  lesion  nie- 
dullaire  primitive,  avec  predominance  tres  marquee  de  la  contracture  dans  les 
membres  inferieurs  —  demarche  pendulaire  —  chezun  homme  de  quarante-quatre 
ans,  nc  a  terme  (Bicetre,  1894).  (Voy,  J.  Dejehine,  Deux  cas  de  riyidittS  spasmo- 
dique, suivis  d'autopsie,  in  Bull,  de  la.  Soc.  de  biologie,  1897,  p.  261.  Obs.  I.)  Les 
lesions  trouvees  a  l'autopsie  sont  representees  dans  les  figures  93  a  96. 

ture  et  non  a  la  faiblesse  musculaire.  Les  malades  sont,  en  d'autres! 
termes,  des  spasmodiepjes  et  non  des  paralyliques.  Chez  eux  on 
n'observe  ni  atrophic  musculaire,  ni  arrfit  de  d6veldppemen1  'les 
membres.  L'intelligence  est  inlacle,  l'6pilepsie tres  rare.  Enfin,  I'6tW 
des  sujets  Va  lou  jours  en  s'am61iorant  a  partir  de  la  naissance.  Les 
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membres  superieurs  guerissent  complelemenl  dans  un  grand  nombrc 
de  cas  :  dans  la  plupart  ils  s'ameliorent  et  remplisscnl  leur  office 
dans  les  divers  usages  de  la  vie;  la  mimique  se  corrige  egalement, 
mais  il  persiste  toujours  une  certaine  raideurdes  membres  inlerieurs 
pouvant  parfois  cependant  disparailre  tolalement  avcc  le  developpe- 
ment  complet  de  I'individu.  Cette  diminution  progressive  de  la  con- 
tracture avec  le  temps,  implique  forcement  un  processus  anatomique 
particiilier,  mais  encore  assez  obscur.  Dans  la  deuxieme  categorie, 
renlrent  les  cas  de  maladie  de  Little  relevant  de  lesions  materielles 
grossieres  des  hemispheres  cerebraux.  Dans  cette  forme,  dite  aussi 
cerebrospinal,  les  troubles  de  Intelligence  sont  en  general  con- 
stants, il  existe  de  l'arret  de  developpement  des  membres  inf6rieurs, 
l'epilepsie  est  tres  commune ;  l'etat  du  malade  ne  s'ameliore  pas  avec 
les  annees. 

ETIOLOGIE.  —  On  a  souvent  invoque  du  cote  de  la  mere  des  causes 
banales  :  frayeurs,  chagrins;  on  incertaines  :  grossesses  rCpetees, 
traumatismes. 

Les  seules  causes  vraiment  efficaces  sont  celles  invoquees  par 
Little.  La  naissance  avant  terme  ou  en  etat  de  mort  apparente,  un 
accouchement  laborieux  :  lelles  sont  les  veritables  causes  de  la 
maladie.  Si  la  forme  congenitale  de  la  rigidite  spasmodique  est  celle 
que  Ton  observe  le  plus  souvent,  elle  peut  aussi  etre  acquise  et 
survenir  pendant  les  premieres  annees  de  la  vie.  Mais  dans  ce  der- 
nier ordre  de  faits  ce  n'est  plus  a  la  maladie  de  Little  que  Ton  a  affaire, 
mais  bien  a  la  paraplegie  spasmodique  de  l'enfance,  familiale  ou  non. 

La  naissance  avant  terme  est  la  cause  ordinaire  des  cas  purs  et 
donne  lieu  surtout  a  la  paraplegie  spasmodique;  l'asphyxie  a  la 
naissance  donneraitde  preference  la  contracture  generalisee  (Simon). 

Parmi  les  causes  on  peut  ranger  aussi  la  grossesse  gemellaire. 

Mais  beaucoup  d'enfants  naissant  avant  terme,  en  etat  d'asphyxie, 
apres  un  accouchement  laborieux  ou  meme  dans  une  grossesse  gemel- 
laire, ne  presentent  pas  trace  de  contracture.  Aussi  a-t-on  cherche 
la  cause  premiere  de.  la  maladie  dans  un  alfaiblissement  primordial 
du  systeme  nerveux.  Fournier  a  voulu  faire  jouer  ce  role  a  la  syphilis 
etconsidere  la  maladie  de  Little  comme une  affection  parasyphilitique. 
Deja  Ankle,  Breton,  avaient  publie  des  observations  ou  l'heredo- 
syphilis  etait  indeniable;  Gardie  avail  soutenu  que  la  syphilis  pouvait 
entrainer  l'agenesie  du  faisceau  pyramidal,  et  rappele  a  l'appui  de 
cette  opinion  des  faits  de  Onimus,  Launois,  Artigalas;  mais  ces 
observations,  de  par  la  presence  des  troubles  sensitifs  et  sphincteritis, 
se  rapprochent  plutdt  de  Theredo-syphilis  medullaire  familiale  que 
de  la  maladie  de  Little.  Lemeignen  accorde  a  la  syphilis  une  pari 
imporlanle  dans  la  production  des  affections  spasmodiques  de  l'en- 
fance. Gilles  de  la  Tourelte  et  Gasne  ont  parliculiercment  insist6  sur 
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le  role  de  la  s\|iliilis  clans  la  produclion  du  syndrome  de  Little, 
Pour  Brissaud,  au  conlraire,  la  syphilis  n'agit  qu'en  provoquanl 
raccouchemenl  premature,  el  la  maladie  de  Little  n'a  rien  a  voir  avec 
la  syphilis  :  tout  aceouehement  premature,  quelle  que  soit  sa  cause, 
peut  entraincr  la  maladie  de  Little.  En  dehors  de  la  dyslocie,  Mou- 
ralow  (1)  reconnait  comme  cause  une  infection  de  la  mere  ou  du 
1'oelus.  Actuellemenl  il  est  admis  que  lout  agent  toxi-infectieux, 
npssanl  pendant  la  grossesse  sur  la  mere  et  le  foetus,  peut  entrainer 
a  sa  suite  la  maladie  de  Little;  e'est  de  cette  nianiere  qu'il  faut 
comprendre  le  rdle  de  la  syphilis,  qui  pour  nous  est  certain. 

II  faut  faire  en  outre  une  part  a  la  predisposition  :  dans  certains 
cas  on  a  vu  l'hcredit6  nerveuse  jouer  un  r6le  manifesto,  ct  dans  les 
ascendants  du  malade  on  a  releve  les  nevroses  diverses  (hyst6rie, 
epilepsie,  l'alienation  men  tale,  l'idiolie,  la  sclerose  en  plaques).  La 
consanguinite  a  616  aussi  invoquee. 

II  semble  bien  cependant  que  dans  certains  cas  ce  syndrome  releve 
d' un  developpement  incomplet  ou  nul  du  faisceau  pyramidal,  mais  il 
faut  en  chercher  la  cause  dans  une  lesion  siegeant  sur  le  trajet  de  ce 
faisceau  ou  a  son  origine  dans  les  zones  corticales  motrices  :  peut- 
rlre  la  naissance  avant  terme  ou  raccouchement  difficile  favorisent- 
ils  l'apparition  de  la  lesion.  En  tout  cas,  il  n'existe  pas  actuellemenl. 
de  maladie  de  Little  dans  laquelle  Texistence  d'une  agenesie  primi- 
tive des  voies  pyramidales  ait  ete"  demonlree. 

DIAGNOSTIC.  —  En  general  le  diagnostic  n'offre  pas  de  difficulte. 

Les  compressions  de  la  moelle  cervicale  (mal  de  Pott)  se  recon- 
naissent  surtout  aux  douleurs,  a  la  rigidite  de  la  colonne  ou  a  la 
gibbosite,  aux  troubles  des  sphincters,  a  l'atrophie  musculaire.  Dans 
la  sclerose  en  plaques,  la  paraplegie  spasmodique  est  progressive  ; 
il  existe  des  troubles  de  la  parole,  du  nystagmus,  et  un  tremblement 
special.  Dans  la  maladie  de  Thomsen,  la  contracture  ne  se  montre 
qua  l'occasion  des  mouvemenls  volontaires.  Enfin,  dans  certains 
cas,  il  faut  songer  a  Yhysterie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  11  semble  que  lanatomie  patholo- 
gique  devrait  donner  la  solution  tant  cherchee  de  la  pathogenie  de 
la  maladie  de  Little;  il  n'en  est  rien  cependant,  et  rien  n'est  plus 
complexe  que  les  lesions  trouvees  aux  autopsies.  Des  fails  publies 
il  semble  resulter  que  diverses  lesions  peuvent  donner  naissance  au 
syndrome  de  Little. 

Dans  presque  toutes  les  autopsies  publiees,  on  a  demontre  Fexis- 
tence  de  lesions  cerebrales.  Mais  ces  lesions  sont  variables.  Leur 
origine  est  discutee  :  les  uns  y  voienl  de  lencephalile ;  d'autres  des 
hemorragies  capillaires.  A  leur  suite,  ces  lesions  primitives  laissent 


(1)  Mouratow,  Cong  res  de  Kiew,  1896. 
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une  porencephalic,  un  foyer  d'hemorragie  cer&brale  ou  meningee,  la 
sclerose  ou  l'atrophie  du  cerveau.  Ces  lesions  sonl  bilalerales;  elles 
siegent  dans  la  zone  rolandique,  le  plus  souvent  dans  sa  parlie  supe- 
rieure  au  voisinage  du  lobule  paracentral.  Dans  ces  cas,  Petat  de  la 
moelle  est  variable.  Le  faisceau  pyramidal  ne  se  developpe  pas,  ou 
reste  grdle  :  il  y  a  agenesie  totale  ou  partielle  comme  dans  l'observa- 
lion  rapportec  par  Tun  de  nous(l)  et  dans  laquelle  une  paraplegic 
spasmodique  congenitale  etait  caus6e  par  une  porencephalic  de  la 
face  externe  de  chaque  hemisphere.  D'aulres  fois  le  faisceau  pyra- 
midal est  sclerose  et  d6g6ne>6;  parfois  il  est  grfile  et  entoure  d'une 
gangue  nevroglique  exageree;  enfin  pour  quelques  auteurs  il  peul 
etre  absolument  normal,  ce  qui  ne  nous  parait  nullement  demontre. 

Mya  et  Levi  (2)  onl  publi6  1'observation  d'un  enl'anl  ne  a  terme, 
mais  a  la  suite  d'un  accouchement  difficile,  et  qui  presenta  pen- 
dant vingt-deux  mois  une  contracture  generalisee,  du  nystagmus, 
un  retard  du  langage  et  de  Intelligence  :  ce  n'elait  done  pas  un  cas 
de  Little  pur  tel  que  le  congoivent  les  dualistes.  A  l'autopsie,  on 
trouva  un  defaut  de  developpement  du  systeme  moteur  dans  toutes 
ses  parlies  constiluantes,  une  aplasie  du  neurone  moteur  cortico- 
spinal, ayant  frappe  les  cellules  pyramidales  rolandiques  et  les  cylin- 
draxes  qui  en  partent. 

II  est  done  demontre  que  le  syndrome  de  Little  peut  resulter  d'une 
lesion  cerebrale ;  mais  il  peut  etre  du  a  une  lesion  spinale  primitive. 

Un  fait  observe  par  l'un  de  nous  concernant  un  homme  de  qua- 
rante-quatre  ans,  ne  a  terme,  atteint  de  maladie  de  Little  congeni- 
tale (3),  le  demontre  (1897).  L'autopsie  revela  une  lesion  primitive  de 
la  moelle  entre  la  premiere  et  la  deuxieme  racines  cervicales ;  cette 
lesion  medullaire  en  foyer  s'elendait  sur  une  hauteur  d'un  demi- 
centimetre  environ.  A  ce  niveau  (fig.  94)  les  cornes  posterieures 
etaient  detruites,  et  remplacees  par  une  plaque  de  tissu  nevroglique, 
plus  etendue  a  gauche  qu'^i  droile,  et  se  terminant  en  pointe  dans 
la  partie  posterieure  du  cordon  lateral.  Chacune  de  ces  plaques 
de  sclerose  avait  un  aspect  lacunaire,  spongieux,  du  au  grand 
nombre  de  vaisseaux  qu'elles  contenaient  et  surtoul  a  ce  fait,  que  ces 
vaisseauxatteinlsd'endo-  et  de  p6riarteriteavec  hypertrophic  tres  mar- 
quee des  fibres  musculaires  etaient  entourcs  de  gaines  vasculaires 
extremement  dilatees.  A  ce  meme  niveau,  les  cordons  posterieurs  en 
entier,  ainsi  que  la  partie  du  cordon  antero-lateral  qui  entoure  les 
cornes  anlerieures,  presenlaient  les  mcraes  alterations  vasculaires, 
leurdonnant  une  apparence  areolaire,  mais  sans  sclerose  concomi- 
tanle  (fig.  94).  II  n'existait  pas  de  degeneration  ascendante  des  cor- 
dons posterieurs  au-dessus  de  la  lesion,  mais  on  constalait  jusqu'au- 

(1)  J.  Dejbrine,  loc.  cit.  Obs.  II. 

(2)  Mya  et  Levi,  Rivista  di  patol.  nerv.  e  meniale,  1897. 

(3)  J.  Dejerine,  loc.  cit.  Obs.  I. 
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Fig.  93  a  9G.  —  Coupes  transvcrsales  de  la  moelle  dans  un  cas  de  rigidite  spasino- 
dique  congenitale  des  quatre  membres  (maladiede  Little),  due  a  une  lesion  ine- 


Fig.  93.  — [Coupe  passant  au-dessus  de  la  lesion  medullaire.et  interessant  la  partie 
inferieur-e  [?de  l'entre-croisement  des  faisceaux  pyramidaux.  —  Degenerescence 
retrograde  legere  des  faisceaux  pyramidaux  croises  Fpy  (dr).  Coloration  par  la 
methode  de  Weigert-Pal.  Grossissement  :  r.euf  diametres. 


Fig.  9i.  —  Coupe  passant  par  l'extremite  superieure  de  la  deuxieme  racine  cervi- 
cale  et  interessant  la  lesion  primitive.  —  Celle-ci  a  detruit  les  cornes  post^rieures, 
y  compris  leur  base  :  elles  sont  remplacees  par  une  plaque  de  tissu  nevroglique, 
plus  <5tcndue  a  gauche  qu'a  droite,  et  se  terminant  en  pointe  dans  la  partie  poste- 
rieure  du  cordon  lateral.  Aspect  spongieux  des  plaques  de  sclerose,  des  cordons 
posterieurs  et  de  la  partie  des  cordons  antero-lateraux  bordant  les  cornes  antt;- 
rieures.  La  lesion  de  la  corne  posterieure  et  du  cordon  antero-lateral  est  plus 
etendue  a  gauche,  ce  qui  explique  la  pi-cdominancL'  do  la  contracture  de  ce  meme 
c6te  (M<5thode  de  Weigert-Pal.  Meme  grossissement). 
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dessus  de  la  premiere  paire  cervicale  (fig.  93),  1'existence  d'un  certain 


Fig.  95.  —  Coupe  au-dessous  de  la  lesion  et  passant  par  la  cinquieme  racine  cervi- 
cale (Methodede  Weigert-Pal.  Meme  grossissement).  — Plaque  de  sclerose  nevro- 
glique  en  forme  de  croissant  dans  les  cordons  lateraux:  cette  plaque  est  vrai- 
semblablement  due  a  l'agenesie  du  faisceau  pyramidal.  Elle  est  plus  grande  a 
gauche,  et  de  ce  meme  c6te  la  substance  grise  et  le  faisceau  antero-lateral  sont 
un  peu  moins  etendus  qu'a  droite. 


Fig.  96.  —  Coupe  passant  par  l'extremite  superieure  du  renflement  lombaire  (Me- 
thode  de  Weigert-Pal.  Meme  grossissement).  —  Plaque  de  sclerose  nevroglique 
dans  les  cordons  lateraux,  plus  accusee  du  cote  gauche.  (Voy.  J.  De.ierine,  Soc. 
de  hiologie,  1897,  p.  261.  Obs.  I.) 


degrede  d6generescence  retrograde  dans  le  domaine  du  faisceau  py- 
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ramidal.  Au-dessous  de  la  16sion,  lamoelle  epiniere  etait  diminu6e  de 
volume  dans  la  zone  des  cordons  antero-lateraux :  on  constalail 
dans  la  partic  poslerieure  de  chaque  cordon  lateral  (fig.  95  el  96), 
unc  plaque  de  sclerose  nevroglique,  ayant  la  forme  d'un  croissant 
ou  dune  virgule  a  convexity  interne,  separee  de  la  corne  posterieure 
par  une  bande  de  tissu  sain  et  ne  contenant  que  de  tres  rares  fibres 


Fig.  97.  —  Coupe  transversale  de  la  plaque  de  sclerose  occupant  la  corne  posle- 
rieure au  niveau  de  la  deuxieme  racine  cervicale.  Coloration  par  l'hematoxyline 
et  I'eosine.  Grossissement.  Obj.  C,  oc.  2,  Zeissl.  —  Aspect  lacunaire,  spongieux,  dii 
au  grand  nombre  de  vaisseaux,  atteints  d'endo-  et  de  pe>iarterile  avec  hyper- 
trophic tres  marquee  des  fibres  musculaires,  et  entoures  de  gaines  tres  dilatees. 

nerveuses.  La  bande  sclereuse  etait  un  peu  moins  etendue  a  droite  et 
les  symptdmes  elaient  6galement  moins  accuses  de  ce  cole.  Cette 
plaque  de  sclerose  siegeant  au-dessous  de  la  lesion  et  occupant  de 
chaque  c6t6  la  region  du  faisceau  pyramidal,  diminuait  d'intensiti- 
a  mesureque  Ton  examinait  des  regions  plus  inferieures  de  la  moelle. 
Elle  elait  due  soit  a  une  degeneration  descendante  du  faisceau  pyra- 
midal, soit,  ce  qui  est  plus  probable,  etant  donne  qu'il  s'agit  d'une 
16sion  cong6nitale,  a  une  ag^nesie  de  ce  faisceau. 

En  resum6  on  peut  conclure,  tant  au  point  de  vue  clinique 
qu'anatomo-pathologique,  que  si  le  syndrome  de  Little  releve  le  plus 
souvent  d'une  lesion  cerebrale,  il  peut  aussi  6trela  consequence  d'une 
lesion  spinale  primitive. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  de  la  maladie  de  Little  vane  avec 
l'intensite  de  la  contracture  et  la  periode  de  la  maladie. 
Au  debut,  quand  on  soupgonne  la  nature  syphilitique  de  la  lesion, 
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le  traitement  specifique  peul filre tente  avec  succes (Fournicr,  Breton). 
Conlrc  la  contracture  spasmodique  des  mcmbres,  les  massages  doux, 
les  mouvemenls  d'assouplissemenl,  les  exercices  m6thodiques,  les 
bains  chauds  seront  employes.  Les  appareils  a  extension  continue, 
et.selon  Vincent,  lesappareils  platrespourronttrouverleur  indication. 

Plus  tard  la  contracture  fait  place  a  la  retraction  fLbro-tendin.eu.se, 
le  chloroforme  ne  produit  plus  la  resolution ;  si  les  raoyens  precedents 
echouent,  faut-il  operer?  .ladis  on  etait  peu  interventionniste.  Cepen- 
dant  Little,  Adams,  avaient  pratique  la  tenotomiedu  tendon  d'Achille; 
Rupprecht  y  avait  ajoute  la  lenotomie  des  adductcurs;  Lorenz  avail 
sectionne  les  tendons  des  I16chisseurs  de  la  jambe.  Mais  ces  succes 
elaient  isoles.  Vincent  (de  Lyon)  et  son  eleve  La  Bonnardiere  conseil- 
lent,  en  presence  des  retractions  fibro-tendineuses,  de  pratiquer  la 
tenotomie  simple  ou  multiple.  II  faut  sectionner  tout  ce  qui  resiste, 
au  besoin  pratiquer  la  myotomie,  puis  immobiliser  les  membres  en 
bonne  position.  Ouand  Fenfant  commence  a  marcher,  on  lui  vient  en 
aide  par  un  appareil  de  soutien.  Par  cette  m6thode  sanglante,  on 
obtiendrait  l'amelioration  de  la  marche  et  un  retentissement  favorable 
sur  l'etat  general  et  sur  le  developpement  intellectuel  de  l'enfant. 
Delevair  (de  Bruxelles),  Lebrun,  auraient  obtenu  par  cette  methode 
de  bons  resultats.  Ghipault  a  pratique  avec  succes  la  section  des 
nerfs  obturateurs.  Hoffa  recommande  de  fortifier  les  extenseurs  et 
les  abducteurs  oil  la  contracture  est  a  son  minimum  (1).  Quant  a  la 
chirurgie  cerebrale,  elle  ne  semble  guere  en  general  donner  de 
resultats,  malgre  l'amelioration  survenue  dans  le  cas  de  Spiller  (2). 

B.  —  AFFECTIONS  SYSTEMATISEES 

POLIOMYELITE  AIVTERIEURE  CHRONIQUE. 

HISTORIQUE.  —  Deja  entrevue  par  Gruveilhier,  l'atrophie  muscu- 
laire  progressive  fut  etablie  cliniquement  par  Duchenne  (de  Bou- 
logne) (1849)  (3).  II  la  separa  des  paralysies  et  la  regarda  comme  la 
consequence  d'une  alteration  organique  des  muscles.  L'annee  sui- 
vante,  Aran  (1850)  (4)  donna  de  cette  affection  une  description  clinique 
definitive  et  lui  imposa  le  nom  d'atrophie  musculaire  progressive 
qu'elle  porte  encore  aujourd'hui.  II  citait  dans  son  m6moire  quel- 
ques  observations  de  Van  Swieten,  d'Abercrombie,  Ch.  Bell,  Graves, 
Dubois,  etc.,  qui  lui  semblaient  devoir  rentrer  dans  le  cadre  de  cette 

(1)  Hoffa,  Miinch.  med.  Wochenschr.,  12  avril  1898. 

(2)  Spiller,  Journ.  of  nerv.  and  ment.  dis.,  fevrier  1898. 

(3)  Duchenne  (de  Boulogne),  Recherches  eleclro-physiologiques  sur  l'atrophie 
musculaire  avec  transformation  graisseuse  (Acad,  des  sciences,  1849). 

(4)  Aran,  Arch.  gen.  de  med.,  1850. 
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nouvelle  affection.  A  Cruvcilhier  ( 1853)  (1)  revienl  lo  merite  d'observcr, 
a  l'autopsic  du  sallimbanque  Lecomlc,  l'alrophie  des  racines  ante- 
rieures des  nerfs  rachidicns  el  dcs  nerfs  moleurs  dcs  mcmbres.  Luys 
(1860)  edifia  l'anatomie  pathologique  de  la  maladie  en  decrivant 
l'atrophic  el  la  disparilion  des  cellules  des  cornes  anterieures  de  la 
moelle  (2),  que  Cruveilhier  avail  devinees  sans  le  d6montrer  (1856). 
Hayem  (1868)  fit  une  etude  Ires  complete  des  lesions  musculaires  et 
du  systeme  nerveux  d'un  malade  examine  par  Duchene,  qui  le  con- 
siderait  comme  alteint  d'atrophie  musculairc  progressive  simple,  et 
de  cet  examen  Hayem  conclut  qu'il  existe  une  affection  particuliere 
de  la  moelle,  systematise^  dansles  cornes  anterieures  de  la  substance 
grisc  et  caracterisee  par  une  atrophie  progressive  des  muscles.  Ces 
faits  furent  confirmes  par  Charcot  et  Gombaull,  Picrret  et  Troisier. 

A  partir  de  cette  epoque,  l'atrophic  musculaire  progressive  est 
definitivement  constituce  et  englobe  toutes  les  atrophies  musculaires 
progressives  :  toute  atrophie  musculaire  est  d'origine  spinale.  Les 
observations  se  multiplienf  et  l'affection  semblc  alors  frequente. 

Mais  un  travail  de  desagregation  se  pr6parait.  En  1872,  Charcot 
separe  de  l'atrophie  musculaire  progressive  la  sclerose  laterale 
amyotrophique  ;  en  1871-1873,  Charcot  et  Joffroy  decrivent  la  pachy- 
meningile  cervicale  hypertrophique  et  lui  assignent  une  sympto- 
matologie  qui,  ainsi  que  nous  l'avons  pr^cedemment  indique,  rentre 
aujourd'hui  dans  celle  de  la  syringomyelic  En  meme  temps  on  etudie 
los  atrophies  musculaires  du  tabes,  des  myelites,  et,  en  1874,  Charcot 
divise  les  atrophies  musculaires  spinales  progressives  en  deux 
groupes  :  les  prolopathiques,  caracterisees  par  une  lesion  localisee 
des  cornes  anterieures  de  la  moelle  et  dont  l'atrophie  musculaire 
progressive  d'Aran-Duchenne  est  letype  ;  —  et  les  cleuteropathiques, 
oil  la  16sion,  primitivement  spinale,  n'atteint  que  secondairement  les 
cornes  anterieures  (pachymeningite  cervicale  hypertrophique,  scle- 
rose laterale  amyotrophique,  tabes,  myelites,  sclerose  en  plaques). 

Bientot  se  developpait  la  connaissance.  des  myopathies.  Deja  en 
1 853,  Duchenne  (de  Boulogne)  decrivait  la  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique  ou  myo-sclerosique  de  l'enfance,  demontree  plus  tard  de 
nature  myopalhique  par  les  autopsies  d'Eulenburg  (1 866)  et  de  Charcot 
(1872).  Leyden  (1875),  Mobius  (1879),  signalent  une  forme  d'atrophie 
musculaire  her6ditaire,  debutant  par  les  membres  inferieurs,  lies 
voisine  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  de  Duchenne,  el  dont 
elle  n'est  pour  Mobius  qu'une  variete.  Lichtheim  (1878)  public  un 
exemple  d'atrophie  musculaire,  a  symplomatologie  particuliere,  a  evo- 
lution speciale,  avec  inlegrite  complete  de  la  moelle  et  des  nerfs  peri- 
pheriques.  Bientot  parurent  les  deux  travaux  fondamentaux  de  Lan- 

(1)  Cruveilhier,  Sur  la  paralysie  musculaire  atrophique  (Dull,  de  I'Acad.  de 
med.,  8  mars  1853,  t.  XVIII). 

(2)  Luys,  Gaz.  med.,  1860. 
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douzy  et  Dejerine  ct  de  Erb  ( 1 884) .  Lcsauleurs  I'ranoais,  s'appuyant 
sur  l'analomie  pathologique  et  sur  la  clinique,  separent  neltement 
l'atrophie  musculaire  progressive  de  l'enfancc  de  la  maladie  d'Aran- 
Duchenne ;  a  l'atrophie  musculaire  myelopathique  ils  opposent  la 
mgopathie  atrophique  progressive,  indeperidante  de  toute  alteration 
du  systemc  nerveux  central  et  peripherique.  Erb,  se  basant  sur  la 
clinique  et  rapprochant  les  diverses  formes  decrites  d'atrophie  mus- 
culaire myopathique,  les  considerenon  comme  des  es'peces  diverses, 
mais  comme  des  types  cliniques  d'une  meme  maladie,  la  dystrophic 
musculaire  progressive. 

Schultze  et  Kahler  (1888),  en  precisant  la  symptomatologie  et  en 
etablissant  le  diagnostic  de  la  syringomyelie ,  enlevent  a  l'atrophie 
musculaire  progressive  un  bon  tiers  de  ses  cas. 

Avec  Dumenil  (de  Rouen)  (1864-1866),  commence  a  s'edifier  la 
nevrite  peripherique  dans  laquelle  rentrent  peu  a  peu  un  certain 
nombre  de  faits  rattaches  a  tort  a  l'atrophie  d'Aran-Duchenne. 

On  voit  jusqu'ou  a  ete  pousse  ce  travail  de  demembrement.  De  fre- 
quente,  l'atrophie  musculaire  progressive  type  Aran-Duchenne  par 
poliomyelite  chronique  semblait  devenir  une  rarete  clinique,  si  rare 
meme  que  certains  auteursn'ont  pas  hesite  a  en  nier  l'existence.  Deja 
Charcot  lui-meme,  au  dire  de  son  fds  (1),  reconnaissant  la  syringo- 
myelie chez  des  malades  qu'il  croyait  tout  d'abord  atteints  de  polio- 
myelite chronique  et  frappe  par  le  grand  nombre  des  autopsies  de 
•syringomyelie  et  de  sclerose  laterale  amyotrophique,  par  rapport  a 
celui  des  autopsies  d'atrophies  type  Aran-Duchenne,  Charcot  aurait 
hesite  un  instant  sur  l'existence  meme  de  cette  affection.  Apres 
Leyden,  Cowers  confond  dans  une  meme  description  l'atrophie  mus- 
culaire progressive  et  la  sclerose  laterale  amyotrophique,  parce  que 
dans  toutes  les  autopsies  de  maladie  d'Aran-Duchenne  il  existerait 
une  degenerescence  plus  ou  moins  prononcee  des  faisceaux  pyrami- 
daux.  Hammond  se  range  a  l'avis  de  Gowers,  mais  ses  observations 
ne  sont  rien  moins  que  demonstratives.  Pierre  Marie  (1894)  conteste 
egalement  l'existence  de  l'atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne 
par  poliomyelite  chronique.  L'atrophie  musculaire  Aran-Duchenne 
paraissait  ainsi  peu  a  peu  s'ecrouler  et  pour  plusieurs  auteurs  il 
fallait  la  rayer  des  cadres  nosologiques.  Contre  cette  condamna- 
tion  capitale,  de  nouveaux  faits  ont  bientot  repondu.  Les  deux 
observations  suivies  d'autopsie  de  J  -B.  Charcot  et  Dutil  (2),  les 
deux  autopsies  rapportees  par  l'un  de  nous  (3),  sont  venues  d&- 
montrer  la  realite  de  l'atrophie  musculaire  progressive  Aran- 
Duchenne  et  prouver  une  fois  de  plus  que,  conformement  a  la  tra- 

(1)  J.-B.  Charcot,  Contribution  a  l'dtude  de  l'atrophie  musculaire  progressive, 
type  Aran-Duchenne,  Th.  de  Paris,  1895. 

(2)  J.-B.  Charcot  et  Dutil,  Soc.  de  biologie,  27  juillet  1891. 

(3)  Dejbrinb,  Deux  cas  de  polyomyelitc  chronique,  suivis  d'autopsie  {Soc.de  bio- 
logie, 1895,  page  188). 
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dilion,  il  existe  bien  une  poliomyeliLe  cbronique.  11  est  certain  que 
sous  le  nom  d'airophie  musculaire progressive,  Duchenne  a  englobe 
des  faits  aujourd'hui  disparates  (syringomyelic,  sclerose  lalerale 
aniyotropbique,  myopalbie,  n6vrite  peripheriqtte);  mais  il  n'en  reste 
pas  moins  etabli  que  des  Tails  cliniquement  identiques  a  certains  de 
ceux  rapportes  par  Ducbenne  ont  ete  causes  par  une  lesion  anato- 
mique  sp6ciale,  i'atrophie  isolee  des  cellules  des  cprnes  anterieures 
de  la  moelle,  sans  alteration  aucune  desfaisceaux  pyramidaux.  Rien 
qu'en  se  basant  sur  les  autopsies  de  J.-B.  Charcot  et  Dutil,  de 
Dejerine,  on  doit  maintenir  l'enfite  morbide  :  atrophic  musculaire 
progressive  Aran-Duchcnne  par  poliomyelite  chronique. 

Ajoutons  enfin  que,  contrairement  a  ce  qui  a  ete  admis  pendant 
longtemps,  la  poliomyelite  chronique  peut  s'observer  chez  l'enfant, 
ainsi  que  l'ontmontre  Werdnig  (1891)  et  Hoffmann  (1893). 

ETIOLOGIE.  —  La  poliomyelite  chronique  est  une  affection  assez 
rare.  Elle  apparait  a  l'age  adulte,de  vingt-cinq  a  quarante-cinqans, 
et  frappe  beaucoup  plus  souvent  les  hommes  que  les  lemmes. 

Chez  l'adulte  l'heredite  ne  joue  qu'un  rdle  douteux.  La  plupart  de^ 
cas  soi-disant  hereditaires  et  familiaux  (Meryon,  Duchenne,  Frie- 
dreich, Hammond,  etc.)  relevent  de  la  myopathic;  cependant  le 
caractere  familial  ne  suffitpas  pour  faire  exclure  le  diagnostic  d'amvo- 
trophie  progressive  spinale.  Si,  jusqu'ici,  l'heredite  chez  l'adulte 
ne  parait  pas  exister,  il  n'en  faut  pas  moins  admetfre  soit  une  tare 
hereditaire,  soit  une  predisposition  intime  qui  permettent  pcut-Stre 
a  une  cause  banale  d'etre  le  point  de  depart  de  la  maladie.  Par  con- 
tre,  lorsque  la  poliomyelite  chronique  se  developpe  chez  l'enfant,  elle 
a  souvent  un  caractere  familial. 

On  a  voulu  faire  jouer  un  role  a  certaines  causes  occasionnelles 
dans  le  developpemenl  de  la  maladie. 

Quelques-unes  des  causes  invoquees  par  les  anciens  auteurs  sonl 
sujettes  a  caution,  car  une  grande  partie  des  diverses  amyotrophies 
aujourd'hui  differenciees  elaient  alors  inconnues  et  toutes  renlraienl 
dans  l'amyotrophie  progressive  spinale  type  Aran-Duchenne. 

Le  traumatisme  est  releve  dans  plusieurs  observations  (Friedreich, 
Ei  l),  de  Buck,  Listchine).  Plus  rarementla  maladie  s'est  developpee 
a  la  suite  d'une  maladie  infectieuse :  rougeole  (Eulenburg,  Nisemann), 
fievre  typho'ide  (Benedikt,  Gerard,  Mousson),  rhumatisme  articulaire 
aigu  (Anstie,  Friedreich),  cholera  (Friedberg).  Les  intoxications 
chroniques,  surtout  par  le  plomb  et  l'alcool,  ont  ete  incrimi- 
nees,  mais  il  s'agit  ici  surtout  d'atrophies  nevriliques.  Hammond, 
Niepce,  Fournier,  Raymond,  Misserbi  font  intervenir  la  syphilis,  el 
un  traitement  sp6citique  aurait  pu  daHs  ces  cas  arrSter  Ja  mala- 
die. Gilles  de  la  Tourette  a  incrimine  l'heredo-syphilis.  Nonne 
a  publie  un  cas  de  poliomyelite  anlerieure  chronique  dans  le 
diabete. 


POL  IOM  YE  LITE  ANTERIEURE  CHRONIQUE. 


—  SYMPTOMES.  723 


Le  surinenage  a  etc  mcntionne;  l'atrophie  musculaire  progressive 
debulerait  souvcnt  par  les  muscles  soumis  a  un  Lravail  exag6re 
(Aran) :  les  muscles  du  mollet  chez  un  danseur  (Hammond)  ;  le  del- 
ioide  chez  un  ouvrier  oblige  a  lever  eL  a  abaisser  allernalivement  les 
bras;  les  muscles  de  la  ceinlure  scapulo-humerale  chez  unmeunier 
portant  de  lourds  fardeaux  sur  le  cou;  les  exlenseurs  de  l'avant-bras 
chez  un  fossoyeur  (Etiennc),  etc.  Par  la  s'expliquerail  la  frequence 
de  cette  affection  chez  les  individusexercant  une  profession  manuelle. 
Telle  est  du  moins  la  manure  dont  certains  auleurs  ont  cherche  a 
expliquer  la  cause  de  la  poliomyelite  chronique.  Pour  notre  part  nous 
nc  croyons  gucre  a  cette  etiologie,  car,  sur  six  cas  de  cette  affection 
observes  par  1'un  de  nous,  une  seule  fois  le  surmenage  musculaire 
pouvait  etre  incrimine. 

Aujourd'hui,  en  vertu  des  idees  actuelles  de  pathologie  generale, 
l'idee  d'une  infection  ou  d'une  intoxication  corarae  cause  de  la  polio- 
myelite chronique  se  presente  a  l'esprit,  mais  il  faut  toulefois  recon- 
nailre  que  rien  jusqu'ici  ne  demonlre  cette  hypothese  et  que  nous 
ne  savons  encore  rien  de  precis  sur  l'etiologie  de  la  poliomyelite 
chronique. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  La  maladie  s'installe  insidieusement  et 
progressivement;  elle  s'annonce  par  une  maladresse  inaccoutumee, 
une  sensation  de  faiblesse  qui  vont  sans  cesse  en  s'accentuant,  les 
muscles  qui  s'affaiblissent  ne  presentent  plus  ni  leur  volume  ni  leur 
consistance  normale  :  ils  sont  en  voie  d'atrophie.  L'atrophie  est  le 
symptOme  de  debut  et  l'element  essentiel  de  la  maladie;  la  paralys.ie 
n'est  qu'un  phenomene  secondaire  et  contingent :  elle  est  propor- 
tionnelle  a  l'atrophie. 

L'atrophie,  qui  presente  toujours  une  lopographieradiculaire,  debute 
d'ordinaire  paries  petits  muscles  des  mains,  et  en  particulier  par  ceux 
de  l'eminence  thenar  (fig.  98).  C'est  la  main  qui  travaille  le  plus  qui 
serait  la  premiere  atteinte  (Aran),  mais  le  fait  n'a  rien  de  constant.  Le 
court  abducteur  du  pouce  le  premier  est  pris,  sa  masse  charnue  dispa- 
rait,  et  fait  place  k  une  depression  qui  fait  ressortir  le  bord  externe 
du  premier  meTacarpien;  celui-ci  se  rapproche  davanlage  du  second. 
Les  muscles  de  la  couche  superficielle  disparaissent  peu  a  peu  et  l'emi- 
nence thenar  s'aplatit  progressivement.  La  couche  musculaire  pro- 
fonde  (adducteur  du  pouce)  se  prend  a  son  tour;  l'aplatissement  de 
I  mminence  thenar  est  alors  complet;  le  premier  metacarpien  est  en- 
lrain6  en  arriere  par  le  long  extenseur  du  pouce  :  c'est  la  main  de  singe. 

Les  inlerosseux  se  prennent  generalement  apres  les  muscles  de 
l'eminence  thenar;  dautres  fois  en  mSme  temps;  lorsqu'ils  sont 
envahis,  lesespacesinterosseux  secreusent,  les  metacarpiens  font  une 
saillie  anormale.  L'eminence  hypothenar  s'atrophie  et  fait  place  a  une 
depression.  La  paume  de  la  main  est  transformec  en  une  surface 
plane,  sans  relief,  ou,  sous  la  peau  amaigrie,  on  sent  les  tendons 
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flechisseurs.  Au  dos  de  la  main,  la  disparities  des  inlerosseux 
transforme  les  espaces  interm6lacarpiens  en  de  veritables  gouttieres. 

L'atrophie  des  inlerosseux  el  lombricaux,  flechisseurs  de  la  pre- 
miere phalange  el  exlenseurs  de  la  deuxieme  el  de  la  troisieme, 
laisse  les  exlenseurs  communs  et  les  flechisseurs  communs  des 

doigts  sans  anla- 
gonistes  :  la  pre- 
miere phalange  en 
hypercxlension  se 
place  sur  le  plan 
des  melacarpiens 
et  fail  bienlot  avec 
ceux-ci  un  angle 
obtus  ouvert  en 
arriere,la  deuxieme 
phalange  sc  flechit 
sur  la  premiere, 
la  troisieme,  sur 
la  seconde  :  c'est 
la  main  en  griffe 
(fig.  98). 

Les  mouvements 
d'opposilion  du 
pouce,  d'abduction 
et  d'adduction  des 
doigts,  d'extension 
des  deux  dernieres 
phalanges  sont  na- 
lurellement  abolis. 

En  meme  temps 
qu'a  la  mam,  l'a- 
Irophie  s'etend  a 
l'avant-bras  et 
frappe  d'abord  le 
groupe  interne  des 
flechisseurs  des 
doigts,  tandis  que 
les  extenseurs  sont 
encore  conserves ; 

le  groupe  des  radiaux  r6siste  le  dernier.  Quand  les  extenseurs  des 
doigts  sont  atteints,  tous  les  muscles  des  doigts  sont  alors  paralyses 
et  les  doigts  tombent  en  extension,  inertes  et  flasques  :  c'est  la 
main  de  squelelle. 

L'atrophie  musculaire  se  developpe  ainsi  peu  a  peu  avec  une 
extreme  lenteur.  Progressivement  tout  Tavant-bras  est  envahi,  el  il 
existe  parfois  un  certain  contraste  enlre  les  muscles  du  bras  moins 


Fig  98.  —  Atropine  musculaire,  type  Aran-Duchenne, 
dans  la  poliomyelitechroniqueau  debut.  —  Topographic; 
radiculaire  de  l'atrophie  (VIII0  cervicale  et  Ire  dorsale). 
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atrophies  et  l'aspect  squeleltique  de  l'avant-bras  et  de  la  main  tom- 
bantle  long  du  corps  comme  des  segments  inertes.  Arrivee  la,  Fatro- 
phie  peut  parfois  presenter  un  temps  d'arret  (Duchenne). 

Lorsque  l'atrophie  gagne  les  muscles  du  bras,  elle  atteintd'abord  le 
biceps  et  le  brachial  anterieur,  puis  le  deltoide  et  le  triceps.  Avec 
celte  atrophic,  le  malade  voit  survenir  la  difficult^,  puis  la  perte  des 
mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras  et 
d'abduclion  du  bras.  Tous  les  muscles  du  bras  sont  ensuite  envahis, 
puis  l'atrophie  s'etend  aux  muscles  dela  ceinturescapulaire  et  a  ceux 
de  l'epaule.  Alors  le  membre  reste  inerte  et  pendant  le  long  du  tronc 
(fig.  99  et  100).  La  tetehumerale  et  l'epaulette  osseuse  omoplato-clavi- 
culairese  dessinentnettement  sous  la  peau;  une  encoche  les  separe  : 
e'est  l'encoche  delto'idienne  (fig.  102).  On  voit  beaucoup  plus  rarement 
l'atrophie,  apres  avoir  detruitles  muscles  dela  main,  respecter  les  mus- 
cles de  l'avant-bras  et  frapper  immediatement  les  muscles  de  l'epaule. 

Au  tronc,  le  trapeze  est  envahi  surtout  dans  sa  moitie  infe- 
rieure,  et  le  bord  spinal  de  l'omoplate  s'ecarte  de  la  ligne  mediane. 
Les  pectoraux,  les  grands  denteles,  les  grands  dorsaux,  les  rhom- 
bo'ides  sont  atteints  successivement  ou  simultanement  et  disparaissent. 
Le  thorax  est  reduit  a  son  squelette  osseux  (fig.  102),  les  cotes  et  les 
espaces  intercostaux  ressortont  intensivement,  les  omoplates  suivent 
comme  un  levier  de  sonnette  tous  les  mouvements  imprimes  aux 
bras.  Les  extenseurs  et  les  flechisseurs  de  la  tete  et  du  cou  sont  dans 
certains  cas  frappes  a  leur  tour  et  le  menton  peut  arriver  a  toucher 
le  sternum.  Le  chef  claviculaire  du  trapeze  persiste  le  dernier  :  e'est 
Vultimum  moriens  des  muscles  du  tronc  etdu  cou,  etil  estinteressant 
de  voir  le  trapeze  envahi  de  bonne  heure  dans  son  chef  scapulaire, 
et  respecte  dans  son  chef  claviculaire  qui  est  innerve  par  le  spinal. 

L'atrophie  se  propage  ensuite  sur  les  extenseurs  et  les  flechisseurs 
du  tronc,  les  muscles  spinaux  et  abdominaux  disparaissent,  l'equi- 
libre  est  compromis  etle  malade  y  remedie  par  des  incurvations  de  la 
colonne  vertebrale.  Duchenne  a  etabli  que,  si  Ton  tire  une  ligne  verti- 
cale  de  l'apophyse  epineuse  de  la  premiere  vertebre  dorsale,  quand 
cette  ligne  tombe  en  arriere  du  sacrum,  il  y  a  defaut  d'action  des 
muscles  extenseurs  (muscles  sacro-spinaux);  quand  elle  tombe  en 
avant  du  sacrum,  il  y  a  defaut  d'action  des  muscles  flechisseurs 
(muscles  de  l'abdomen). 

L'atrophie  peut  encore  s'6tendre  plus  loin  et  gagner  les  membres 
inferieurs,  mais,  dans  ce  cas,  elle  a  deja  detruit  en  grande  partie  les 
muscles  des  membres  superieurs  et  du  tronc  (fig.  99,  100).  Elle  se 
montre  d'abord  en  general  dans  les  flechisseurs  du  pied  sur  la  jambe 
el  de  la  cuisse  sur  le  bassin  (Duchenne).  Les  autres  muscles  des 
membres  inferieurs  s'amaigrissent  ensuite  progressivemenl.  Enfin 
elle  peut  atteindre  les  muscles  de  la  respiration  et  entrainer  la  morl 
par  asphyxie. 

Certains  auteurs  ont  encore  decrit  une  forme  bulbaire  :  l'atrophie 
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gagnerait  les  ncrfs  bulbaircs  ot  donncrait  naissancc  au  syndrome 
labio-glosso-lnrynge.  Aucune  auLopsie  demonstrative  ne  peftnel 
d'admettre  cclle  extension,  el  ainsi  que  Tun  de  nous  l'a  montre  en 
1882,  la  paralysie  labio-glosso-laryngee  appartient  en  propre  a  la 


Fig.  99  et100.  —  Atropine  musculaire,  type  Aran-Duchenne,  par  poliomyelite  chro- 
nique.  —  Abolition  des  reflexes  tendineux.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilile,  ni  de 
phenomenes  bulbaires.  Debut  a  1'age  de  vingt-huit  ans.  Mort  par  tuberculosa' 
miliaire  dix  ans  apres.  Cette  photographie  a  ete  faite  neuf  ans  apres  lc  debul 
de  l'afrection.  L'cedcme  masque  en  partie  l'atrophie  des  membres  inferieurs 
(Eicetre,  1887).  (Voy.  J.  Dejerine,  Deux  cas  de  poliomyelite  chronique,  suivis 
d'autopsie,  Soc.  de  biologie,  1895,  obs.  II.) 

sclerose  laterale  amyotrophique.  On  peut  poser  en  regie  generale 
que  loute  atrophie  musculaire  progressive  qui  d('-bule  par  le  bulbe 
est  une  sclerose  laterale  amyotrophique  frustc  (Dejerine),  de  raerae 
que  toute  atrophie  musculaire  myelopathique  qui  se  lermine  par 
paralysie  labio-glosso-laryngee  appartient  egalement  a  la  maladie 
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-de  Charcot.  Dans  l'atrophie  Aran-Duchenne,  la  face  cslloujours  res- 
peclee  (1). 

Involution  dc  l'amyolrophie  est  d'ordinaire  symclrique,  mais  les 
muscles  homologues  ne  sont  pas  toujours  atrophies  <'^alcment.  Lors- 
qu'elle  est  apparue  a  une  main,  il  est  fort  rare  que  la  main  opposee 
ne  soit  pas  deja  touchee;  puis  elle  gagne  les  muscles  superieurs  pro- 
gressivement  et  parallelement,  on  avcc  jeu  de  retour  d'un  cote  sur 
l'autre:  «  des  qu'un  muscle  on  un  ordre  de  muscles  estaffecte,  leurs 
muscles  homologues  sont  en  general  alteints  dans  un  temps  assez 
rapproche  et  avant  que  la  maladic  s'etende  a  d'autres  organes  » 
(Duchenne). 

A  cote  de  cette  forme  classique,  typique,  il  est  d'autres  formes 
rares  ou  exceptionnelles. 

Vulpian  a  decrit  une  forme  scapiilo-humerale,  ou  l'atrophie  debute 
par  les  muscles  de  la  ceinlure  scapulaire ;  nous  en  avons  observe 
deux  exemples- (fig.  101):  c'est  la  moins  rare  des  formes  insolites.  En 
tant  que  topographie  de  l'atrophie  elle  ressemble  beaucoup  au  type 
scapulo-humeral  des  myopathiques. 

Plus  rarement  on  voit  l'atrophie  debuter  par  les  exlenseurs  du 
poignetet  des  doigts,  pour  gagner  ensuite  le  triceps  et  atteindre  plus 
tard  les  muscles  de  la  main  et  de  la  partie  anterieure  de  l'avant-bras. 

Plus  rares  encore  et  meme  douteux  sont  les  faits  ou  l'amyotrophie 
a  debute  par  les  muscles  du  tronc  :  pectoraux,  dorsaux,  denteles. 
Les  types  a  debut  par  les  membres  inferieurs  ne  sont  pas  a  l'abri  de 
toute  critique;  de  nouvelles  observations  seraient  necessaires  pour 
admettre  leur  existence,  mais  le  fait  n'a  rien  d'impossible. 

Du  reste,  quelle  que  soit  la  topographie  de  l'atrophie,  on  peut  se 
rendre  compte  qu'elle  n'est  ni  segmentaire,  ni  limitee  a  la  distri- 
bution peripherique  d'un  nerf,  mais  qu'elle  est  d'ordre  radiculaire. 

On  congoit  facilement  quelle  gene  doit  entrainer  la  fonte  progres- 
sive des  muscles.  Suivant  les  muscles  atteints,  tel  ou  tel  mouvement 
disparait.  La  perte  de  l'opposition  du  pouce  attire  la  premiere 
J'attenliondu  malade  ;  puis  disparaissent  les  mouvementsde  laterality 
et  de  flexion  des  doigts.  Duchenne  (de  Boulogne)  a  decrit  minutieu- 
•sement  et  analyse  toutes  ces  impotences  fonctionnelles  et  a  bien  mis 
en  lumiere  le  fait  capital  de  la  maladie.  Dans  les  muscles  atteints, 
l'atrophie  apparait  la  premiere  :  tant  qu'il  reste  au  muscle  assez  de 
fibres  intactes,  son  fonctionnement  est  conserve;  celui-ci  ne  disparait 
que  quand  toutes  les  fibres  musculaires  sont  atrophiees.  L'atrophie 
■est  done  le  caractere  dominant  de  l'affection,  la  paralysie  ne  constitue 
<iu'un  symptdme  accessoire,  contingent  et  secondaire,  et  ne  fait  pas 

l  Jusqu'ici  dans  la  poliomyelite  chronique,  les  muscles  de  la  face  ont  toujours 
cle  trouves  intacts  commc  volume  et  commc  fonctions,  mais  l'examen  anatomique 
n  en  avait  pas  encore  616  systematiquemcnt  pratiqud.  L'un  de  nous  a  pu  combler 
cette  lacune  chez  le  malade  des  figures  98  et  99,  dont  tous  les  muscles  faciaux  ont 
cte  examines  aprcs  dissection.  L'examen  histologique  de  ces  muscles  et  des  nerfs 
•musculaires  correspondents  n'a  montre  aucune  espece  d'alt(5ration  appreciable. 
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partie  consLituanle  du  syndrome  clinique.  Les  malades  ne  sont  para- 
lytiques  que  parce  qu  'ils  sont  atrophiques,  el  lis  sonl.  paralytique* 

au  prorata  tie  leur 
atrophic. 

Les  muscles 
atrophias  ont  per- 
du leur  consislanee 
ferme  et  elas- 
lique,  ils  sont 
mous  a  la  palpa- 
tion, sonl  le  siege 
de  pelites  contrac- 
tions  involon- 
laires,  parlielles, 
soulevant  isole- 
ment  quclques  fi- 
bres ou  quelques 
fascicules  dans  la 
masse  du  muscle  : 
ces  contractions 
fihrillaires,  pavcel- 
laires  ,  fascicu- 
laires,  sont  a  peu 
pres  conslantes. 
On  les  a  comparees 
a  dcs  mouvements 
vibratoires  qui  se- 
raient  produits  par 
des  cordes  tendues 
souslapeau,etqui, 
par  leur  tension 
et  leur  relache- 
ment  allernatifs,. 
se  dessineraient 
et  disparaitraient 
tour  a  tour. 
Brusques,  rapides, 
de  courle  dureer 
ces  contractions 
se  produisent  a 
iulervalles  tres 


Fig.  101.  —  Poliomydlite  chronique,  type.scapulo-humeral, 
chezun  homme  de  quarante-huitans.  —  Icil'atrophieest 
limitee  au  domaine  des  Ve  et  VI8  p.  cervicales.  Debut  a 
l'age  de  quarante-sept  ans,  deux  mois  apr6s  avoir  recu 
pendant  plusieurs  heures  une  pluie  glacccsur  les  £paules. 
Contractions  fibrillaires  tres  accusees.  Abolition  des 
reflexes  olecraniens.  AlTaiblissement  des  reflexes  patel- 
laires.  Reaction  de  degenerescence  dans  les  muscles 
atrophias.  Integritc  de  tous  les  modes  de  sensibilite 
(Salpetriere,  1899). 


rapproclies  les  uns  des  autres.  Sponlanees,  elles  sont  exagen'v- 
par  les  excitations  cutanees  et  par  une  emotion  ou  une 
impression  de  froid  :  souvent  1c  fait  de  faire  deshabiller  un  malade 
suffit  a  exage>er  leur  production.  Parfois  elles  sonl  nssez  intenses 
dans  un  muscle  pour  amener  de  petits  mouvements  dans  les 
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segments  du  membrc  sur  lesquels  il  agit  :  de  a  de  petites  secousses 
breves,  peu  inlenses,  surlout  perceplibles  a  la  palpation.  Ces 
contractions  fibrillaires,  bien  qu'ayant  une  grande  importance 
diagnostique,  n'ont  cependant  pas  de  valeur  pathognomonique 
absolue  :  car  si  on  les  rencontre  dans  toutes  les  amyotrophies 
spinales  proto-  ou  deuteropathiques,  on  peut  aussi  les  observer 
chez  des  hyst6riques,  des  neurastheniques  ou  de  simples  ncrveux. 

Parfois  les  malades  accusent  des  douleurs,  des  fourmillcments  dans 
les  segments  de  membres  en  voie  .d'atrophie.  Mais,  dans  1'immense 
majorite  des  cas,  revolution  de  la  maladie  est  indolore  ;  la  sensibilite 
subjective  et  la  sensibilite  objeclive  sous  tous  leurs  modes  sont  et 
restent  parfaitementintactes  pendant  toute  la  duree  de  la  maladie.  Les 
faits  contradictoires  publies  jadis  tiennent  a  la  confusion  qui  regnait 
alors  entre  toutes  les  atrophies  musculaires ;  et,  en  particulier,  les 
faits  avec  anesthesie  a  la  brulure,  si  bien  etudies  par  Duchenne,  appar- 
tiennent  a  la  syringomyelic.  Aujourd'hui  l'integrite  de  la  sensibility, 
subjective  et  objective,  dans  la  poliomyelite  chronique  est  un  des 
symptomes  les  plus  importants  pourlc  diagnostic  de  cette  affection. 

Les  reflexes  tendineux  sont  des  le  debut  diminues,  jamais  exa- 
geres.  Jamais  non  plus  il  n'y  a  la  moindre  tendance  a  de  la  contrac- 
ture, pas  m6me  latente.  A  mesure  que  les  muscles  s'atrophient,  on 
voit  les  reflexes  tendineux  s'attenuer,  puis  disparaitre;  ils  dispa- 
raissent  relativement  tdt,  avant  meme  que  Tatrophie  soit  tres  pro- 
noncee,  beaucoup  plus  tdt  que  chez  le  myopathique.  L'etat  des  reflexes 
cutanes  est  egalement  en  raison  directe  de  1'atrophie. 

II  n'y  a  pas  de  troubles  des  sphincters. 

Les  modifications  de  la  contractilite  faradique  des  muscles  sont 
paralleles  au  degre  de  leur  atrophic  Au  debut,  les  muscles  atteints 
reagissent  comme  un  musele  normal  au  courant  minimum.  A  mesure 
que  les  fibres  musculaires  s'atrophient,  il  faut  augmenter  l'intensite 
du  courant  pour  obtenir  la  m6me  contraction;  enfin  toute  contraction 
disparait,  quelle  que  soit  l'intensite  du  courant  :  e'est  qu'alors  1'atro- 
phie est  complete,  le  muscle  a  disparu  fonctionnellement  et  anato- 
miquement.  En  resume,  le  fait  capital  est  la  diminution  de  l'exci- 
tabilite  faradique  progressive  et  parallele  a  1'atrophie.  Les  muscles 
en  voie  d'atrophie  se  fatiguent  aussi  plus  vite  que  des  muscles  sains 
sous  l'influence  du  courant  electrique,  et  ont  davantage  besoin  d'un 
repos  prolonge  pour  recuperer  leur  excitabilite  (Legros  et  Onimus). 
Enfin  le  courant  passe  tres  facilement  du  muscle  atrophia  dans  son 
antagoniste  (Jaccoud,  Hayemj. 

Erba  montre  que  l'excitabilit6  galvanique  des  muscles  6tait  alt6ree 
quanlitativement  et  qualitalivement.  Progressivement  et  suivant  le 
degr6  de  1'atrophie,  on  voit  apparaitre  la  reaction  de  d6gemerescence 
le  plus  souvent  partielle,  rarement  totale. 

Remak  a  signals  le  ph<momene  de  la  conlraclion  diplegique. 
Lorsqu'on  place  le  p61e  negatif  d'une  pile  au-dessous  de  la  cin- 
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quicme  vcrlebre  cervicale,  el  le  pole  posilif  an  niveau  d'unezone  ins- 
table situee  dans  l'espace  compris  entre  la  premiere  el  la  cinquieme 
vert&hre  cervicale,  surLoul  dans  la  I'ossclLc  carotidienne,  dans  le 
triangle  compris  cnlrc  le  maxillaire inferieur el  lo  pavilion de  l'oreille, 
on  peut  obtenir  des  conlraclions  dans  les  muscles  des  membres  sup6- 
rieurs  atrophies.  D'apres  Kemak,  cc  seraienL  des  contractions  reflexes 
<lucs  a  l'excilation  du  ganglion  sympathiquc  cervical  superieur. 
Vue  par  Drissen  ct  Erb,  cette  contraction  diplegique  n'aurait  pas  et6 
conslalee  par  Ficbcr  et  Benedikt.  Walter  a  decrit  le  palmo-spasme, 
sorte  d'agilation  dc  la  main  qui  se  prod  nit  lorsque,  apres  avoir  excite 
les  muscles  des  membrcs  superieurs  par  un  conrant  faradique  ou 
galvanique,  on  interrompt  le  courant. 

On  a  observe  des  Eruptions  erythemalcuses,  lichenoides,  eczema- 
tiformes  qui  sont  de  simples  coincidences.  Les  troubles  vaso-mo- 
teurs  peuvent  se  renconlrer  :  cedeme,  sueurs,  pel6chies,  cyanose  des 
extremites.  La  main  peut  presenter  cet  cedeme  dur  (fig.  102)  que  Mari- 
nesco  a  design^  sous  le  nom  de  main  succulenle  et  qui,  ainsi  que 
nousFavons  indique,  n'est  paspathognomonique  de  la  syringomyelic. 
Elliot  a  signale  la  coincidence  de  la  poliomyelile  chronique  avec  la 
sclerodermic  en  plaques. 

Les  os  pourraient  s'alrophier.  Des  arthropathies  analogues  a 
celles  que  Ton  voit  dans  d'autres  affections  spinales  (tabes,  syringo- 
myelic) pourraient  a  litre  exceplionnel  etre  rencontrees,  associees  ou 
non  a  des  neoformalions  osseuses  (Elieune)  (1).  Nous  faisons  des 
•reserves  au  point  de  vue  de  l'existence  de  ces  lesions  osseuses  dans  la 
poliomyelite  chronique. 

EVOLUTION.  —  PR0N0STIC.  —  L'alrophie  musculaire  progres- 
sive spin  ale  presenle  une  evolution  esscntiellemcnl  lente  et  chro- 
nique, elle  dure  pendant  des  annees,  dix,  quinze,  vingt  ans  (2) 
(fig.  102).  Elle  ne  frappe  pas  d'un  seul  coup  un  membre,  mais  elle  le 
dctruit  muscle  par  muscle.'Parfois  revolution  pourrait  etre  cepen- 
dant  assez  rapide,  et  Etienne  a  vu  un  malade,  tres  atropine  au  bout 
de  dix-huit  mois,  succomber  a  une  maladie  intercurrente :  Tautopsie 
confirraa  l'existence  de  la  myelopathic  Troisier  (1875)  (3)  a  rapporle 
un  fait  analogue  suivi  d'autopsie.  II  s'agit  dans  ces  cas  de  poliomyelile 
anterieure  subaigue  et  non  de  poliomyelite  chronique  au  sens  veri- 
table du  mot. 

L'affection  peut  par  elle-meme  amener  la  mort,  par  exemple 
quand  les  muscles  de  la  respiration  sont  atrophies.  Mais  le  fait  est 
rare.  D'ordinaire,  le  malade  succombc  a  une  affection  intercur- 
rente, et  la  tuberculose,  par  suite  du  sejour  constant  du  malade  dans 
le  milieu  nosocomial,  est  une  des  terminaisons  les  plus  frequenles. 

(1)  Etienne,  Revue  de  med.,  1899,  p.  552. 

(2)  Dans  un  cas  observe  par  Tun  de  nous  (fig.  101),  lalTecUon  evoluait  depuis 
dix-huit  ans  lorsque  le  malade  mourut  des  suites  d'uu  accident. 

(3)  Piehret  ct  Troisier,  Arch,  de  phyb.,  L87.5. 
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Dans  son  evolution  lenlemenl 
progressive,  Inflection  peut  pre- 
senter des  remissions,  des  arrfits ; 
mais  elle  ne  relrocejle  jamais.  Sa 
marche  peut  eTrc  plus  ou  moins 
Iente,  mais  il  n'y  a  pas  a  espe>er 
L  <le  guerison. 

DIAGNOSTIC.  —  L'atrophie 
imusculaire  type  Aran-Duchenne 
n'appartient  pas  en  propre  a  la 
i  poliomyelite  chronique,  elle 
. «  constitue,  en  eflet,  une  locali- 
sation commune  a  un  certain 
inombre  d'affections  medullaires, 
jp^ripheriques  et.myopalhiques  ». 

«  D'origine   medullaire,  elle 
I  peut  etre  prolopathique,  comme 
(dans  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive, la  paralysie  spinale  de 
Tenfance  ou  de  l'adulte   et  la 
sclerose  late>ale  amyotrophique, 
•  ou  deuteropathique  comme  dans 
la  syringomyelic,  certaines  scle- 
roses combinees,  la  sclerose  en 
plaques,  les  myelites  transverses 
cervicales    et  cervico-dorsales, 
comme  dans  les  compressions 
soit  de  la  moelle,  soit  des  racines 
des  huitiemes  paires  cervicales 
et  premieres  dorsales. 

«  D'origine  periphe>ique,  le 
type  Aran-Duchenne  est  gene>a- 
lement  unilateral,  lorsqu'il  releve 
d'une  paralysie  radiculaire  infe- 
rieure  du  plexus  brachial,  d'une 
paralysie  du  plexus  brachial,  ou 
d'une  paralysie  traumatique  por- 
tant  sur  les  troncs  des  nerl's 
median  et  cubital. 

«  A  c6te  de  ces  paralysies 
traumatiques,  le  type  Aran- 
Duchenne  peut  s'observer  dans 
les  n^vrites  loxiques  et  infec- 
tieuses,  en  parliculier  dans  la 
nevrite  l6prcuse,dans  les  nevrites 


Fig-.  102.  —  Atropine  musculaire  pro- 
gressive, type  Aran-Duchenne,  par 
poliomyelite  chronique  chez  un  homme 
de  soixante-quatre  ans.  —  La  marche 
de  l'afl'ection  fut  tres  lente  :  la  maladie 
avait  debute  a  l'age  de  quarante-sept 
ans,  et  la  mort  n'eut  lieu  que  dix-huit 
ans  apres,  a  la  suite  d'un  accident. 
Malg-re  la  longue  duree  de  l'afl'ection, 
les  muscles  des  membres  inferieurs 
sont  beaucoup  moins  atrophies  que 
ceux  des  membres  superieurs.  Main 
dite  succulente.  Integrity  des  mus- 
cles de  la  face,  de  la  langue,  du  pha- 
rynx et  des  masticateurs.  Abolition  des 
reflexes  tendineuxdes  quatre  membres. 
Integrite  de  la  sensibilite.  (Voy.  J.  De- 
JEniNB,Deux  cas  de  poliomyelite  chro- 
niques,  uivis  d'autopsie,  Bull,  de  la  Soc. 
de  biologie,  1895,  p.  \  888,  obs.  I.  La 
premiere  partie  de  l'observation  de  ce 
nialade  a  cle  publiee  par  Vulpian  dans 
sa  Clinique  de  1877.) 
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molrices  dcs  labetiques,  dans  la  maladie  de  Morvan,  dans  certaines 
lesions  arliculaircs  ou  goulleuses,  tr6s  probablemcnt  d'origine 
nevritique. 

«  D'origine  myopalhiquc  enfin,  le  type  Aran-Duchenne  peut  sur- 
venir  a  la  p6riode  de  generalisation  du  type  facio-scapulo-humeral 
de  la  myopathic  atrophiquc  primitive.  »  (Mme  Dejerine-Klumpke.)  il). 

En  resume,  le  type  Aran-Duchenne  est  un  syndrome  pouvanl 
relever  d'une  myelopathic,  d'une  myopathic  ou  d'une  nevrite. 

La  parali/sie  spinale  de  Venfance  (poliomyelite  anterieure  aigui1) 
peut  etre  exaclement  limine  aux  petits  muscles  de  la  main  (Prevosl 
et  David,  Sahli) ;  on  peut  mSme  observer  une  paralysie  des  flechis- 
seurs  des  doigts  et  du  poignet,  des  interosseux  ct  de  l'eminence 
thenar,  avec  integrit6  des  extenseurs  des  doigts  et  du  poignet 
(Seeligmtiller).  La  paralysie  spinale  de  l'enfance  se  distingue  de  la 
poliomyelite  chronique  par  son  debut  brusque,  par  son  apparition 
dans  le  jeune  age  avec  un  cortege  febrile  ou  au  cours  d'une  maladie 
infectieuse,  par  la  paralysie  du  debut  par  sa  localisation  ulterieure 
a  certains  groupesmusculaires,  et  par  l'absence  du  caractere  extensif 
et  progressif  de  l'atrophie  musculaire  d'Aran-Duchenne.  Les  m6mes 
elements  de  diagnostic  s'appliquent  a  la  paralysie  spinale  de  Uadulte. 

La  poliomyelite  chronique  peut  s'observer  chez  Yenfant  (Werdnig, 
Hoffmann,  Bruce,  Bruns),  mais  elle  differe  de  la  poliomyelite  chro- 
nique de  l'adulte  par  le  caractere  familial  (2):  Elle  debute  vers  la  fin 
de  la  premiere  annee  par  une  faiblesse  des  muscles  du  bassin  et  du 
dos.  L'affection  progressant,  la  faiblesse  et  l'atrophie  envahissenl  les 
muscles  psoas-iliaques  et  ceux  de  la  region  anterieure  dela  cuisse.  Plus 
lard  les  muscles  des  bras  et  les  muscles  moteurs  de  la  tete  se  pren- 
nent  a  leur  lour.  L'atrophie  predomine  d'une  maniere  marquee  dans 
les  muscles  des  ceintures  scapulaire  et  pelvienne,  et  ce  nest  que 
plus  lard  que  ceux  des  extremites  se  prennent.  D'apr6s  Bruns  (3)  les 
mouvements  des  pieds  et  des  mains  sont  souvent  mieux  consen  i  ;s 
que  l'eiat  de  l'atrophie  ne  le  ferait  supposer.  L'atrophie  musculaire 
est  symetrique;  elle  est  tresprononcee  et  masquec  en  partie  par  l'adi- 
pose  sous-cutanee.  Les  symptdmes  cerebraux  fontdefaut;  la  moi  l 
survient  le  plus  souvent  avanl  la  quatrieme  ann6e  parfois  beaucoup 
plus  lard  —  a  l'age  de  quinze  ans  dans  un  cas  de  Bruns. —  Les  piede 
presentent  1'attitude  du  pied  bot  equin,  la  colonne  vertebrale  se 
deforme(scoliose).  La  paralysie  est  flasque, l'atrophie  progresse  d'une 
maniere  chronique  ou  subaigue  el  arrive  a  un  degr£  tres  marque  d'in- 
lensite.  La  sensibilite  est  intacte  sous  tous  ses  modes.  Les  reflexes 

(1)  Mme  Dejerine-Klumpke,  Des  polynevriles  en  general  et  dcs  paralysies  et 
atrophies  saturnines  en  particulier.  Th.  de  Paris,  1889. 

(2)  Cette  regie  n'est  pas  absolue.  A  l'heure  actuelle,  il  a  etc  public  vingt-cinq 
observations  de  poliomyelite  chronique  de  l'enfant  (Wbrdnig,  Hoffmann. 
BnucE,  Bhuns).  Dans  le  cas  de  Bruce  ct  dans  deux  de  ceux  de  Bruns,  il  n'existail 
ni  d'hiredite-  directe,  ni  d'heredite"  collatcrale. 

(3)  L.  Bruns,  Deuts.  Zeilschr.  f.  Nervenheilk.,  1901. 
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tendineux  sont  abolis,  suivant  les  cas,  les  contractions  fibrillaires 
existent  ou  font  defaut,  les  nerfs  peripheriques  et  les  muscles  sont 
indolents  a  la  pression.  La  diminution  des  reactions  tiectriques  varie 
depuis  un  atTaiblissement  marque  jusqu'a  la  reaction  de  degejaeres- 
cence,  soit  partielle,  soit  totale.  Les  nerfs  craniens  sont  intacts,  sauf 
|)arfoisIabranche  exlerne  du  spinal.  Werdnig  a  cependant  mentionne 
l'existenee  de  legers  troubles  bulbaires.  Les  16sions  sont  celles  dela 
poliomyelite  chronique  de  l'adulte. 

Le  diagnostic  est  facile  a  etablir.  La  marche  lente  de  l'affection 
exclut  d'emblee  l'id6e  d'une  poliomyelite  aigue  de  lenfance.  Les  con- 
tractions fibrillaires  et  la  reaction  de  degdinerescence  quand  elles  exis- 
tent, l'absence  de  toute  hypertrophic  musculaire  vraie  ou  fausse, 
Tinlegrite  de  la  face,  empficheront  toute  confusion  avec  les  diffe- 
rentes  formes  de  la  myopathie  atrophique  progressive. 

Dans  Yatrophie  type  Charcot-Marie  (type  peronier  de  Tooth,  atro- 
pine musculaire  progressive  nevritique  de  Hoffmann),  l'atrophie 
debute  par  les  extremites  des  membres,  et  il  existe  souvent  des 
troubles  de  la  sensibilite.  Les  memes  elements  de  diagnostic  s'appli- 
quent  a  la  nevrile  inte.rstitielle  hypertrophique  et  progressive  de 
fenfance  (Dejerine  et  Sottas),  toujours  facile  du  reste  a  reconnaitre 
a  l'augmentation  de  volume  des  nerfs. 

Le  type  Aran-Duchenne  est  la  localisation  la  plus  frequente  de 
l'atrophie  musculaire  de  la  syringomyelic.  Meme  atropine  symetrique 
des  petits  muscles  de  la  main,  meme  griffe.  Mais  les  troubles  dissocies 
de  la  sensibilite  —  l'analgesie  et  la  thermo-anesthesie  avec  conserva- 
tion de  la  sensibilite  tactile  —  la  cypho-scoliose,  Texageration  des 
reflexes  rotuliens,  sans  compter  les  troubles  bulbaires  inconstants, 
mettent  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Uhemalomyelie  spontanea  ou  traumatique  de  la  region  cervicale 
peut  donner  lieu  egalement  a  de  l'atrophie  musculaire  des  petits 
muscles  de  la  main  et  des  muscles  de  l'avant-bras  :  la  rapidite  de 
revolution  ou  la  notion  d'un  traumatisme  anterieur,  les  troubles  dis- 
socies de  la  sensibilite,  parfois  le  syndrome  de  Brown-Sequard,  les 
troubles  oculo-pupillaires,  sont  autant  de  renseignementset  de  symp- 
t6mes  qui  permettent  de  remonter  a  la  cause  de  l'atrophie  musculaire. 

La  sclerose  latdrale  amyotrophique  est  suffisamment  differentiae  : 
1°  par  sa  marche  plus  rapidement  progressive  et  mortelle,  du  moins 
dans  la  majorite  des  cas,  car  il  y  a  des  observations  dans  lesquelles 
la  maladie  a  eu  une  marche  lente;  2°  par  la  faiblesse  plus  grande 
due  a  un  6tat  par6tique  qui  se  surajoute  a  l'616ment  atrophique  : 
a  egalit6  d'atrophie,  le  malade  atteint  de  scl6rose  laterale  amyotro- 
phique est  plus  impotent  que  celui  qui  est  atteint  de  poliomytiite 
chronique ;  3°  par  1'exagcraUon  precoce  des  reflexes  tendineux  qui 
persiste  tant  qu'il  reste  des  fibres  musculaires ;  4°  par  l'existenee 
d'un  elat  de  contracture  plus  ou  moins  accus6;  5°  par  l'apparifion 
de  troubles  bulbaires. 
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Les  scleroses  combines,  la  sclerose  en  plaques,  les  lumeurs  extra- 
medullaires,  le  mal  dc  Poll,  les  abces  de  voisinage,  les  fractures 
ou  luxations  de  la  colonne  vcrlcbrale  ne  peuvenl  &tre  que  cites,  en 
raison  de  leur  diagnostic  facile. 

II  faut  songer  encore  aux  paralysies  radiculaires  lotales  ou  infe- 
rieures  du  plexus  brachial,  dans  lesquelles  l'atrophie  des  petite 
muscles  de  la  main  s'accompagne  de  troubles  oculo-pupillaires, 
excellent  element  de  diagnostic  qui  fait  defaut,  par  contrc,  dans  les 
paralysies  du  plexus  brachial  propremcnt  dit  (Dejerine-Klumpke). 
Le  diagnostic  sera  neanmoins  le  plus  souvent  facile,  en  raison  de 
I'unilateralite  de  l'atrophie,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  frequent,  des 
troubles  de  la  sensibilite,  et  de  la  notion  etiologique  (traumatisme, 
compression)  ;  en  l'absence  de  traumatisme  dans  les  antecedents, 
il  faut  explorer  avec  soin  les  os  et  les  organes  qui  entrent  en  contact 
avec  le  plexus  brachial. 

On  ne  peut  que  signaler  les  paralysies  atrophiques  de  la  main 
consecutives  a  la  reduction  d'une  luxation  scapulo-humerale,  a  un 
traumatisme  porlant  sur  l'epaule  ou  lebras,  les  lesions  traumaliques 
du  nerf  cubital  et  du  median,  et  enfin  les  atrophies  musculaires 
consecutives  a  des  traumatismes  legers  de  la  main  ou  a  des 
phlegmons,  atrophies  qui  relevent  d'une  n6vrile  ascendante. 

Les  petils  muscles  de  la  main  ne  sonl  pris  qu  exceplionnellement 
dans  les  atrophies  musculaires  aborigine  articulaire ;  mais,  dans 
les  arthritcs  chroniques  des  articulations  carpo-melacarpiennes,  ces 
petits  muscles,  et  l'eminence  thenar  en  particulier,  peuvent  etre  pris 
presque  exclusivement.  Enfin,  dans  l'atrophie  musculaire  des  ataxi- 
ques  par  n6vrite,  l'etat  des  jointures  assurera  le  diagnostic. 

Les  nivriles  motriees  peuvent  revetir,  quant  a  la  distribution  de 
l'atrophie,  le  tableau  clinique  de  la  poliomyelile  chronique.  Cette 
forme  est  assez  frequente  dans  Yalrophie  musculaire  des  labetiques. 
Ici  le  diagnostic  est  des  plus  faciles. 

Le  type  Aran-Duchenne  a  ete  plusieurs  fois  signal6  au  cours  de 
1' intoxication  saturnine;  il  peut  etre  primitif  el  complet,  n'envaliis- 
sant  que  plus  tard  les  muscles  extenseurs,  ou  bien  secondaire  et  par- 
tiel  :  dans  ce  cas,  il  complique  le  type  classique  de  la  paralysie 
saturnine  et  il  interesse  plus  particulierement  le  court  abducteur  du 
pouce  et  le  premier  interosseux  dorsal.  Le  type  primitif  (observation- 
de  Mocbius,  Remak,  de  Mmo  Dejerine)  est  celui  qui  pr<He  le  plus  a  la  . 
confusion  avec  la  poliomyelite  chronique  car  il  est  le  plus  souvent 
bilateral;  mais,  il  sen  distingue  surtoutpar  la  notion  etiologique,  la 
presence  du  lisere  de  Burton,  par  ses  reactions  electriques  el  par  ce 
fait  que  l'atrophie  s'accompagne  generalement,  du  moins  au  d^but, 
d'tin  degre  plus  ou  moins  accus6  de  paralysie  musculaire. 

L'atrophie  des  petits  muscles  de  la  main  peut  egalement  s'obser- 
ver  dans  les  paralysies  alcooliques,  arsenicalcs  ou  sulfo-carbondes); 

Lesnevrilesinfcctieuses  localisecs  au  nerf  cubital  se  reconnaitront, 
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en  outre  de  la  notion  d'infcction,  aux  troubles  de  Ja  sensibilile 
concomitants,  a  la  perte  de  la  contractilitc  clectrique,  a  la  douleur 
provoquee  par  la  pression  du  nerf  et  des  muscles. 

La  lepre  systematisee  nerueuse  se  manifeste  dans  certains  cas  par 
une  atrophie  musculaire  qui  debute  par  l'eminencc  thenar  et  s'etend 
ensuite  a  l'eminence  hypothenar  et  aux  interosseux.  Mais  l'anesthesie 
parl'ois  dissociee,  l'hypertrophie  destroncs  nerveux,  les  troubles  tro- 
phicpies,  les  mutilations,  la  paralysie  faciale,  revolution  et  la  notion 
etiologique  speciale  permettront  d'eviter  l'erreur. 

La  maladie  de  Morvan,  caracterisee  aussi  par  une  atrophie 
musculaire  type  Aran-Duchenne,  se  traduit  encore  cliniquement  par 
des  troubles  trophiques  cutanes  et  osseux  (panaris  analgesique),  des 
alterations  des  differents  modes  de  sensibility,  qui  la  distinguent  suf- 
fisamment  de  la  poliomyelite  chronique. 

La  myopathie  atrophique  progressive  est,  d'ordinaire,  une  maladie 
du  jeune  age;  elle  debute  le  plus  souvent  par  la  face,  les  muscles 
de  la  ceinture  scapulaire  et  du  bassin,  type  facio-scapulo-humeral 
de  Landouzy  et  Dejerine. 

Lorsque  la  face  est  intacte,  forme  juvenile  de  Erb,  le  diagnostic 
doit  etre  fait  avec  le  type  scapulo-humeral  de  la  poliomyelite  chro- 
nique. La  topographie  de  l'atrophie  est  la  meme,  mais  dans  la  myo- 
pathie les  contractions  fibrillaires  font  defaut,  la  reaction  de  dege- 
nerescence  est  exceptionnelle  et  les  muscles  atrophies  ou  en  voie 
d'atrophie  presentent  une  apparence  speciale,  surtout  le  delto'ide,  a 
savoir  la  presence  de  saillies  plus  ou  moins  arrondies,  consequence 
de  ce  fait  que  dans  la  myopathie,  le  processus  d'atrophie  est  plus 
marque  aux  extremites  que  dans  le  centre  des  muscles.  Souvent 
aussi  chez  ces  malades  on  observe  une  hypertrophic  totale  de  certains 
muscles  — mollets,  muscles  du  dos,  etc.  —  et  des  retractions  fibro- 
musculaires,  tous  ph6nomenes  qui  font  defaut  dans  la  poliomyelite 
chronique.  Enfin  lorsque  chez  lemyopathique —  etla  chose  est  assez 
rare  —  les  muscles  des  mains  et  des  avant-bras  s'atrophient  a  leur 
tour,  le  diagnostic  avec  la  poliomyelite  chronique  sera  toujours  facile 
a  etablir  de  par  les  caracteres  cliniques  precedemment  enumeres. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  moelle,  d  Vexamen  macrosco- 
pique,  ne  presente  pas  de  diminution  de  volume.  Sa  consistance  est 
normale.  Les  racines  anterieures  correspondant  aux  membres  atteints 
sont  manifeslement  alter6es;  elles  sont  transparentes,  tres  greles,  de 
couleur  gris  ros6.  Sur  une  coupe,  a  rceil  nu,  la  moelle  ne  presente 
rien  d'anormal,  si  cc  n'est  un  certain  degre  de  reduction,  de  tasse- 
ment  des  cornes  anterieures. 

Au  microscope,  les  lesions  si6gent  dans  les  cornes  anterieures  sur 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  et  sont  d'ordinaire  plus  accusees  au 
niveau  du  renflcment cervical.  En  employant  la  lmUhodede  coloration 
au  carmin,  la  meilleure  pour  cc  genre  de  recherches,  sur  beaucoup 
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de  coupes,  on  ne  retrouve  plus  trace  des  cellules  des  cornes  ante- 
rieures (fig.  102  el  103),  qui  elles-memes  ont  diminue  d'etendue  dans 
tous  les  sens.  Les  rares  cellules  qui  sonl  encore  visibles  sonl  atro- 
phias, reduites  a  l'etat  de  pclils  amas  granuleux,  arrondis,  sans 
noyaux,  blocs  amorphes  sans  prolongemenls.  La  lesion  paralt 
dcbuter  pai  une  augmentation  du  pigment  dans  le  corps  cellulaire. 
Le  tissu  intcrslitiel  de  la  corne  anterieure  est  legerement  sclerose 
et  epaissi,  les  cellules  araignees  y  sont  plus  nombreuses.  Parfois 
la  substance  grise  a  un  aspect  finement  lacunaire,  en  dentelle.  Dans 


Fig.  103.  —  Poliomyelite  chronique  anterieure  de  l'adulte  durant  depuis  dix-huit 
ans.  Mort  par  accident.  Malade  de  la  figure  102.  Coupe  transversale  de  la  moelle 
au  niveau  du  renflement  cervical.  Coloration  par  le  picrocarmin  en  masse.  Gros- 
sissement  :  huit  diam6tres.  — Atropine  et  disparilion  de  la  plupart  des  cellules 
des  cornes  anterieures.  Pas  de  sclerose  laterale.  (Voy.  J.  Dejerinb,  Deux  cas  de 
poliomyelite  chronique,  suivis  d'autopsie.  Soc.  de  biologie,  1895,  obs.  I.) 

certains  cas,  le  canal  central  est  dilate.  Les  vaisseaux  ne  sont  ni 
dilates,  ni  scleroses,  ou  du  moins  leur  sclerose,  lorsqu'elle  existe, 
releve  de  l'age  seul  du  malade  et  non  de  la  lesion  medullaire.  Les 
fibres  nerveuses,  si  nombreuses,  qui  al'elat  normal  cloisonnent  dans 
tous  les  sens  la  substance  grise  de  la  corne  anterieure,  sont  en 
nombre  tres  reduit;  le  fait  est  tres  net  sur  les  coupes  colorees  par  les 
mt'thodes  de  Weigert  ou  de  Pal. 

Cette  atrophic  des  cellules  des  cornes  anterieures  de  la  moelle 
varie  non  seulement  avec  la  region  examinee,  mais,  sur  une  mSme 
coupe,  suivant  le  groupe  cellulaire  considered  I.es  groupes  antericur 
et  antero-cxterne  sont  les  plus  souvent  alleints;  et  dans  un  m6me 
groupe,  il  n'est  meme  pas  exceptionnel  de  voir  des  cellules  tres 
atteintes  a  cdte  de  cellules  relativement  indemnes  ou  peu  touchees. 

Cette  lesion  degenerative  des  cellules  des  cornes  anterieures  de  la 
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moelle  est  la  lesion  eapitale  de  l'amyotrophie  progressive  spinale 
Aran-Duchenne.    Les  autres  lesions  sonl  accessoires  et  subor- 

donnees.  , 
La  corne  posterieure  et  la  colonne  de  Clarke  sont  normales. 
La  substance  blanche  de.  la  moelle  pent  paraitre  absolument 
intacte  (fig.  103).  C'est  la  une  particularity  assez  rare.  D'ordmaire, 
dans  la  substance  blanche  du  faisceau.  fondamental  anterieur,  on 
trouve  une  bande  de  scl6rose.  Celle-ci  affecte  plus  ou  moms  la  forme 
d'un  croissant  situe  dans  le  faisceau  anterolateral  descendant  et, 


Fig.  104.  —  Poliomyelite  chronique  datant  de  dix  ans.  Mort  par  tuberculose.  Ma- 
lade  reprdsente  dans  les  figures  99  et  100.  Corne  anterieure  gauche,  du  renflemenl 
cervical.  Coloration  au  carmin  en  masse.  Grossissement.  Obj.  A3,  oc.2,  ZeissJ. — 
Les  cellules  ont  completement  disparu.  Daris  le  groupe  ahtero-interne  seulement 
il  en  reste  quelques-unes.  11  existe  un  tres  leger  degre  de  sclerose  dans  le  faisceau 
antero-lateral,  a  une  certaine  distance  de  la  corne  anterieure.  Dans  la.  corne 
anterieure  droite,  qui  n'a  pas  ete  dessihee,  les  ldsions  sont  les  memes,  ainsi  du 
reste  que  dans  toute  la  hauteur  de  l'axe  gris  antdHeur.  (J.  Dejerine,  Deux 
cas  de  poliomyelite  chronique,  suivis  d;autopsie,  Soc.  de  ■  biologie,  1895,. 
obs.  II.) 


partant,  contournant  la  corne  anterieure  dont  il  est  separe  par  une 
bande  saine  (fig.  104)'.  Gette  zone  de  sclerose  est  due  a Tirritation 
produite  par  la  degenerescencc  des>  fibres  radiculaire's  dans  leur 
trajet  a  travers  la  substance  blanche  et  surtout  a  la  destruction 
des  cellules  cordonales,  destruction  q,ui  am^ne  la  d6g6n6rescence 
des  fibres  commissurales  courtes  de  Bouchard  ou  fibres  courtes 
d'association.  Ces  lesions  de  la  substance  'blanche  sont  conseeutives 
.a  la  poliomyelite  dont  elles  font  partie,  et  different  completement, 
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ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin,  tie  celles  que  Ton  rencontre  dans 
la  sclerose  lat6rale  amyotrophique.  Cette  sclerose  a  pu  elre 
rclcv6e  par  J.-B.  Charcot  sur  les  pieces  conservees  de  l'aulopsie 
publiee  en  1875  par  Charcot  et  Gombault  ;  on  la  trouve  signaled 
par  Ilayem,  Slriimpell,  Oppenheim,  Darkschewitsch,  Alzheimer. 
Dans  un  de  nos  cas  (fig.  104),  elle  6tait  alUmuee,  mais  cepen- 
dant  manifeste  (Dejerine).  Cependant,  cette  zone  de  sclerose  n'est 
pas  constantc.  Dansune  de  nos  autopsies,  elle  faisail  defaut  (fig.  103). 
Son  absence  dans  ce  cas  tient  probablement  a  la  longue  duree  de 
l'affection  (dix-huit  ans)  et  a  son  evolution  tres  lente;  les  fibres, 
d£g6nerant  tres  lentement,  disparaissent  sans  determiner  autour 
d'elles  d'irritalion  nevroglique;  l'absence  d'hyperplasie  nevroglique 
dans  ce  cas,  et  sa  presence  dans  les  cas  a  marche  moins  lente, 
semblent  appuyer  cette  maniere  de  voir  (1).  Dans  le  cas  d'Elienne, 
cette  zone  de  sclerose  manquait;  mais  ici,  ily  avait,  comme  dans  un 
cas  de  Charcot,  un  16ger  epaississement  de  la  nevrogbe  du  cordon 
de  Goll. 

Dans  les  racines  anterieures  les  fibres  saines  sont  en  infime  mino- 
rity. Les  tubes  nerveux  presentent  tous  les  stades  de  la  degeneres- 
cence  \vall6rienne  :  fragmentation  de  la  myeline,  multiplication  des 
noyaux,  disparition  du  cylindraxe.  Un  grand  nombre  de  tubes  sont 
reduits  a  une  gaine  vide.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel  est  quelque- 
fois  legerement  epaissi. 

Les  nerfs  peripheriques  sont  egalement  tres  alteres.  Les  altera- 
tions portent  sur  les  tubes  nerveux,  qui  subissent  la  degenerescence 
wallerienne,  y  compris  les  filets  nerveux  inlra-musculaires.  Cette 
degenerescence  est  proportionnelle  a  Fatrophie  des  cellules  radi- 
culaires  anterieures  et,  partant  a  l'atrophie  musculaire.  Le  tissu 
conjonctif  est  peu  modifie. 

Les  muscles  sont  en  voie  d'atrophie  simple.  lis  ont  subi  une 
reduction  considerable  de  volume,  sans  substitution  graisseuse.  La 
fibre  musculaire  est  pale,  decoloree;  les  plus  atteintes  ont  une  cou- 
lcur  feuille  morle.  Dans  un  m6me  muscle,  toutes  les  fibres  ne  sont 
pas  frappees  au  mSme  degr6  et,  sur  un  m6me  fragment,  on  voit 
des  faisceaux  pales  ou  jaunatres  alterner  avec  des  fibres  rouge  vif, 
normales.  Au  microscope,  on  peut  suivre  tous  les  stades  de  l'atro- 
phie. Le  faisceau  primitif  se  reduit  de  plus  en  plus  de  diametre  ;  les 
noyaux  du  sarcolemme  proliferent;  la  substance  musculaire  se  frag- 
mente,  se  resorbe  et  disparait.  Le  tissu  musculaire  a  disparu  par 
places ;  quelques  fibres  musculaires  saines,  mais  diminu6es  de  volume, 
se  montrent  a  cdte  de  fibres  en  voie  plus  ou  moins  avancee  d'atro- 

(1)  En  faveur  de  cette  opinion  on  peut  invoquer  les  fails  de  poliomyelite  nigu 
de  l'enfance  dans  lesquels,  si  l'autopsie  est  pratiquee  quelques  semaines  apres  le 
debut  de  TalTection,  on  constate  tres  aisement  l'existence  de  degenerescences  tres 
marquees  dans  les  cordons  antero-lateraux,  tandis  que  dans  les  cas  anciens,  par 
suite  du  tassement  des  elements,  ccs  degen^rescences  sontbeaucoup  moins  ncltes. 
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phie.  Le  tissu  interstiliel  est  peu  hyperplasia.  Les  vaisseaux  ne  pr6- 
sentent  rien  de  particulier  a  noter. 

TRAITEMENT.  —  II  n'y  a  malheureusement  aucune  th6rapeutique 
cflicace  contre  l'atrophie  musculaire  progressive  Aran-Duchenne. 
L'electricite  sera  le  meilleur  traitement  a  employer  pour  entretenir 
et  r^veiller  la  contractilite  el  la  trophicite"  musculaires.  Duchenne 
employait  exclusivement  les  couranls  induits,  a  action  stimulante. 
Remak,  Benedikt,  Legros  et  Onimus  preTerent  Faction  tonique  et 
trophique  des  courants  continus.  Actuellement  on  pratique  simulta- 
nement  la  galvanisation  de  la  moelle  et  la  faradisation  des  muscles. 
Pour  les  courants  continus,  d'intensite  mode>6e  (8  a  10  milliamperes), 
on  applique  une  Electrode  sur  le  rachis  cervical,  l'autre  a  la  region 
lombaire,  et  on  fait  passer  le  courant  d'abord  dans  le  sens  descen- 
dant, puis  dans  le  sens  ascendant.  Dans  les  nerfs  et  les  muscles,  on 
fait  passer  des  courants  interrompus  peu  intenses,  a  rares  interrup- 
tions; les  seances  doiventMre  courtes  (deux  a  cinq  minutes,  deux  ou 
trois  fois  par  semaine).  On  a  aussi  preconise  la  galvanisation  du  cou 
(Erb),  ou  la  galvanisation  du  grand  sympathique  (Huet)  :  une  Elec- 
trode est  appliquee  sur  les  dernieres  cervicales  et  l'autre  est  enfoncee 
profondement  entre  l'os  hyoide  et  le  bord  ant6rieur  du  sterno-cleido- 
mastoidien  ;  on  fait  passer  pendant  une  a  trois  minutes  un  courant 
faible  de  1  a  5  milliamperes. 

Les  r6vulsifs  sur  la  colonne  vertebrale  ne  donnent  que  peu  de 
resultats. 

A  l'interieur,  on  a  recommande  la  strychnine  (Gowers),  la  noix 
vomique,  l'ergot  de  seigle.  Mais,,  quoi  qu'on  fasse,  la  maladie  n'en 
continue  pas  moins  son  Evolution  fatalement  progressive. 

SCLEROSE  LATERALE  AMYOTROPHIQUE. 

HISTORIQUE.  —  Des  1865  Charcot  elablissait  l'histoire  clinique  et 
anatomique  de  cette  affection,  que  par  une  s6rie  de  travaux  il 
differencia  des  autres  vari6tes  d'atrophie  musculaire.  En  1869  avec 
Joffroy,  en  1871  avec  Gombault  (1),  Charcot  etudia  surtout  le  c6te 
anatomique  de  cette  maladie,  que  dans  une  serie  de  legons  (1872  a 
1874)  il  decrivit  completement  et  definitivement.  Aussi  porte-t-elle  a 
juste  titre  le  nom  de  maladie  de  Charcot. 

Combattue  d'abord  par  Leyden,  la  conception  de  Charcot  fut 
defendue  par  Debove  et  Gombault  qui  confirment  et  completent 
l'anatomie  pathologique;  par  l'un  de  nous  (2)  qui  demontra  les 
rapports  de  la  sclerose  lat6rale  amyotrophique  avec  la  paralysie 
labio-glosso-laryngee  primitive  de  Duchenne ;  par  Vulpian,  Kahler 
et  Pick,  etc.  Koschewnikoff,  Charcot  et  Marie,  Roth  decrivent  les 

(1)  Gomdault,  Th.  de  Paris,  1877. 

(2)  Dejerine,  Arch,  de  phys.,  1883. 
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alterations  de  la  corlicalile  cerebrale.  En  1887  Elorand  (1)  resumail 
l'elat  acluel  de  la  question  el  insislail  sur  les  formes  frustes  de  la 
maladie. 

Lcydcn  s'etait  refuse  a  reconnailre  1'exislence  nosographique  de 
la  maladie  de  Charcot;  pour  lui,  tons  les  cas  publics  devaient 
rentrer  dans  l'atrophie  musculaire  type  Aran-Duchenne,  ou  dans  la 
paralysie  labio-glosso-laryngee  de  Duchenne.  Les  fails  n'ont  pas 
confirme  cefete  maniere  de  voir,  lis  ont  6tabli  la  distinction  nette  de 
la  sclerose  laterale  amyotrophique  et  de  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive type  Aran-Duchenne,  et  lis  ont  fait  rentrer  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngee  dans  la  maladie  de  Charcot. 

ETIOLOGIE.  —  L'etiologie  de  la  sclerose  laterale  amyotrophique 
est  des  plus  obscures,  tout  autant  que  celle  de  la  poliomyelile  ante- 
rieure  chronique.  La  maladie  s'observc  surfout  chez  les  adultes  et 
dans  la  seconde  moitie  de  l'age  adulte.  Cependant  elle  peut  se  deve- 
lopper  dans  l'enfaiibe  (Erb).  Seeligmuller  l'aurail  vue  apparaltre  ;'i 
neuf  mois  chez  trois  enfantsd'urte  mSme  famille.  Mais  ces  cas  appar- 
tiennent  tres  probablement  a  la  parapl6gie  spasmodique  familiale. 
Si  I'her6dit6  similaire  est  rare,  sinon  douteuse,  l'he>edite  nerveuse 
indirecte  joue  un  grand  role  ;  d'apres  Schultze  et  Pick,  rhereditr 
entraineraif  un  arret  de  developpement  ou  une  anomalie  de  distribu- 
tion des  faisceaux  blancs  de  la  moellc. 

Parmi  les  causes  occasionnelles,  on  a  signale  Texposition  au  froid, 
a  l'humidite;  le  traumatisme  a  sembl6  jouer  dans  quelques  cas  un 
rdle  indeniable.  La  syphilis  a  ele  aussi  invoquee,  mais  elle  constitue 
surtout  une  cause  predisposante.  Peut-elre  les  femmes  sont-elles 
plus  souvent  frappees  que  les  hommes. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L'analomie  pathologique  de  la 
sclerose  laterale  amyotrophique  est  facile  a  resumer  en  quelques 
mots  :  le  substratum  anatomique  de  cette  affection  est  une  degene- 
rescence  systematique  de  tout  le  systeme  nerveux  moteur  :  du 
premier  ct  du  deuxieme  neurones  moteurs  et  des  neurones  interca- 
laires  des  cornes  anterieures  ou  cellules  des  cordons. 

Cerveau.  —  Des  1879,  Kahler  et  Pick  signalaient  l'atrophie  des 
eirconvolufions  rolandiques  du  cerveau,  mais  ils  ne  pratiquerent  pas 
d'examen  histologique;  et  s'ils  admirent  cette  alrophie,  ils  ne  d6mon- 
trerent  pas  la  conlinuite  de  la  lesion  de  la  corticalile  c6r6brale  avec 
celle  du  faisceau  pyramidal.  Koschewnikoff  (2),  guide  par  la  presence 
de  corps  granuleux,  suivil  le  trajet  des  fibres  d^generees  dans  lebulbe, 
la  protub6rancc,  la  capsule  inlernc,  jusqu'a  la  partie  superieuie 
des  circonvolutions  ascendantes.  P.  Marie  (3)  confirma  d'abord  les 

(1)  Florand,  Th.  de  Paris,  1887. 

(2)  Koschewnikoff,  Arch,  de  neurol.,  1883. 

(3)  Marie,  Sot.  de  biologie,  1883. 
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recherches  de  Koschewnikoff,  puis  avec  Charcot  (1)  d6montra  la 
diminution  dc  nombre  ou  la  disparition  totale  des  grandes  cellules 
pyramidales  do  la  corticalit6  motrice.  Les  cellules  qui  rcstent  sont 
rares,  isolees,  plus  petites  qu'afetat  normal ;  cependant  on  ne  trouve 
pas  de  changements  dans  le  noyaU  ni  le  protoplasma.  Ces  lesions  ne 
seraienl  d'ailleurs  pas  constantes,  et  dans  un  cas  P.  Marie  n'a  pu 
deceler  la  moindre  alteration  des  circonvolutions. 

Nonne  a  observe  une  lesion  tres  accentuee  de  1'ecorce  :  les  stries 
de  Baillarger,  les  deuxieme  et  troisieme  couches  de  Meynert  avaient 
disparu.  Le  systeme  dissociation  corticale  etaitsurtout  atteint.  Dans 
le  cas  de  Sarbo,  la  lesion  corticale  frappait  surtout  les  fibres  tangen- 
tielles  et  etait  de  date  plus  recente  que  la  lesion  spinale. 

Centre  ovale.  —  Les  corps  granuleux  se  rencontrent  dans  la 
substance  blanche  sous-corticale,  en  series  radiees  lineaires,  disposees 
sur  le  trajet  du  faisceau  pyramidal.  Puis  on  les  suit  dans  le  segment 
posterieur  de  la  capsule  interne,  dans  le  pied  du  pedoncule  cerebral, 
et  dans  la  protuberance.  Toujours  ces  corps  granuleux  sont  exacte- 
ment  limites  au  trajet  du  faisceau  pyramidal.  A  mesure  que  Ton 
descend,  les  lesions  sont  plus  accentuees,  et  deja  les  fibres  pedon- 
culaires  et  protuberantielles  ont  subi  un  certain  degr6  de  sclerose. 

Bulbe.  —  Au  bulbe,  les  lesions  s'accusent  etdeviennent  pathogno- 
moniques.  A  la  lesion  precedemment  signalee  du  premier  neurone 
moteur  dans  son  trajet  intra-cerebral,  vient  s'ajouter  celle  du 
second  neurone  moteur  :  noyaux  des  nerfs  craniens. 

Les  pyramides  anterieures  du  bulbe,  par  ou  passent  les  fibres  du 
faisceau  pyramidal,  sont  degenerees  et  cette  deg^nerescence  rap- 
pelle  exactcment  celle  qui  se  produit  a  la  suite  d'une lesion  cerebrale  : 
mais  parfois  cette  degenerescence  ne  frappe  qu'un  petit  nombre  de 
fibres;  dans  ce  cas,  a  mesure  que  Ton  descend  vers  la  partie  infe- 
rieure  du  bulbe,  la  lesion  s'accentue. 

Les  noyaux  moteurs  du  bulbe  (ou  deuxieme  neurone  moteur), 
centres  d'origine  des  nerfs  bulbaires,  sont  plus  ou  moins  atrophies. 
Le  noyau  principal  de  l'hypoglosse  est  degenere ;  son  noyau  acces- 
soire  reste  intact  (Muratoff);  la  merae  atrophie  envahit  le  noyau 
moteur  du  trijumeau,  le  noyau  du  facial,  les  noyaux  moteurs  des 
nerfs  mixtes  (glosso-pharyngien,  pncumogastrique).  Seuls  les  noyaux 
des  nerfs  moteurs  oculaires  sont  respectes.  La  lesion  caracte- 
ristique  est  l'atrophie  des  cellules  ganglionnaires.  Elles  diminuent 
<lc  nombre,  puis  disparaissent ;  cellcs  qui  resistent  sont  petites, 
ratatin6os,  privees  de  leurs  prolongements  et  remplies  de  fines 
granulations  pigmentaires,  leur  noyau  dispai?att  ou  ne  prend  plus 
les  colorations;  d'autres  cellules  se  Iransforment  en  blocs amorphes. 

Ces  lesions  sont  fondamentales.  A  litre  de  lesions  accessoires  et 
inconslantes,  on  a  signale  falteration  du  faisceau  longitudinal  pos- 


(1)  Charcot  et  Maiue,  Arch,  de  neurol.,  1885. 
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terieur,  du  raph6  (Muratoff),  de  quelques  fibres  du  ruban  de  Reil 
(Rolh,  Muratoff). 

Moelle.  —  G'esl  dans  la  moelle  que  lcs  lesions  atteignent  leur 
maximum  d'intcnsile"  etleur  aspect  le  plus  caracteristique. 

Le  faisceau  pyramidal  crois6  est  degener6.  Le  foyer  de  sclerose 
deborde  mSme  l'elendue  de  ce  faisceau  et  empiete  sur  les  faisceaux 
voisins  (fig.  105).  Les  tubes  nerveux  ont  en  grande  partie  disparu,  e1 
on  ne  trouve  dans  le  champ  du  faisceau  pyramidal  que  quelques  fibres 
grfiles,  diss6minees  dans  un  tissu  de  sclerose.  La  sclerose  se  montre 


Qo 


Fig.  105.  —  Sclerose  laterale  amyotrophique.  Coupe  transversale  de  la  moelle  au 
niveau  de  lacinquieme  racine  cervicale.  Coloration  par  le  picrocarmin  en  masse. 
Grossissement  :  sept  diametres.  —  Atrophic  et  disparition  de  la  plupart  des  cel- 
lules des  comes  antcrieures.  D^generescence  des  deux  faisceaux  pyramidaux 
croises  et  des  fibres  entourant  la  corne  anterieure.  L'atrophie  cellulaire  et  la 
ddgenerescence  du  l'aisceau  pyramidal  sont  plus  accusees  a  gauche.  Integrite  des 
cordons  de  Goll. 


egalementau  niveau  du  faisceau  deTurck  ou  faisceau  pyramidal  direct . 

Cette  sclerose  est  beaucoup  plus  etendue  que  dans  la  sclerose  descen- 
dante  due  a  des  lesions  cerebrales,  car  elle  contourne  la  face  antero- 
externe,  les  cornes  anterieures  et  se  prolongele  long  de  la  corne  pos- 
terieure  (fig.  105) :  cela  tient  a  ce  que,  en  outre  de  la  d^generescencc 
du  faisceau  pyramidal,  ilexisteune  degenerescence  des  fibres  des  cel- 
lules cordonales.  Suivant  les  points  de  la  moelle  examines,  l  inlensile 
de  la  sclerose  varie;  elle  pr^sente  son  maximum  a  la  region  cervicale. 
mi  lis  elle  se  continue  dans  la  region  dorsale  el  jusqu'a  la  partie  la 
plus  inferieure  de  la  moelle.  II  s'agit  ici  d'une  sclerose  nevroglique 
d'origine  tubulaire.  Les  6l6ments  nerveux  degenerent  primilivement, 
et  sont  remplac6s  par  une  proliferation  nevroglique  secondaire.  Sou- 
vent  aussi  les  vaisseaux  presentent  un  certain  degr6  de  periarlerite. 

Mais,   et  c'est  la  un  fait  important,  la  sclerose  nc  reste  pas 
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absolumentlimitee  au  territdiredu  faisceau  pyramidal.  Deja  Charcot 
l'avait  expressement  note  :  «  Dans  la  sclerose  primitive, il  y  a  envahis- 
seme.nt  du  syst6me  lateral  tout  entier,  comprcnanl  non  seulement  les 
fibres  c6rebro-spinales  et  pyramidales,  mais  encore  des  fibres  propres, 
qui  commencent  dans  la  moelle  et  s'y  terminent,  des  fibres  a  propre- 
ment  parlor  spinales  »,  et  il  differencial  cette  sclerose  de  la  deg6- 
nerescence  du  faisceau  pyramidal  consecutive  aux  lesions  cer6brales. 
Gombault  avait  egalement  releve  cette  particularite ;  Vulpian  y 
insiste.  Recemment  P.  Marie,  Brissaud,  Raymond  sont  revenus  sur 
ce  fait  que  la  sclerose  deborde  largement  la  zone  pyramidale,  mais 
presente  son  maximum  au  niveau  du  faisceau  pyramidal.  La  zone 
sclerosee  qui  entoure  la  corne  anterieure  (zone  supplementaire  de 
P.  Marie)  s'explique,  d'apres  cet  auteur,  par  la  lesion  des  cellules 
des  cordons.  Brissaud  va  plus  loin  :  comme  au  milieu  de  la  zone  scle- 
rosee il  existe  des  fibres  saines,  ces  fibres  saines  seraient  precisement 
celles  du  faisceau  pyramidal,  les  fibres  d'origine  cordonale  seraient 
seules  degenerees  :  la  maladie  de  Charcot  n'en  reste  pas  moins  un 
processus  systematique  au  premier  chef ;  e'est  la  degenerescence  d'un 
systeme  constitu6  par  l'ensemble  des  neurones  dont  les  cellules  de 
cordon  sont  les  centres  et  dont  les  fibres  courtes  du  cordon  lateral 
sont  les  prolongements  (Brissaud).  Raymond  et  Hoche  admettent, 
au  contraire,  que  dans  la  sclerose  laterale  amyotrophique  il  y  a  un 
triple  processus  :  degenerescence  du  neurone  moteur  cortical  et  du 
faisceau  pyramidal  jusqu'a  sa  terminaison;  degenerescence  du  neu- 
rone moteur  peripherique  des  nerfs  c6rebraux  et  des  nerfs  spinaux ; 
degenerescence  des  cellules  et  des  fibres  commissurales  de  l'ecorce, 
du  faisceau  longitudinal  posterieur  et  des  cordons  lateraux. 

A  titre  accessoire,  signalons  la  sclerose  possible,  mais  toujours 
legere  et  inconstante,  des  cordons  de  Goll  :  on  n'y  trouve  pas  de 
corps  granuleux,  mais  une  alteration  des  gaines  de  myeline  avec 
hyperplasie  du  tissu  interstitiel.  D'apres  Pierre  Marie,  ces  lesions 
pourraient  relever  de  l'alteration  des  cellules  du  cordon  posterieur 
situees  dans  la  substance  grise.  Mais  le  cordon  de  Goll  ne  contient 
pas  de  fibres  endogenes  et  la  sclerose  de  ce  cordon  n'appartient  pas 
a  la  sclerose  laterale  amyotrophique  ;  e'est  un  phenomene  surajoute, 
sans  importance,  car  la  sclerose  des  cordons  de  Goll  est  fr6quente 
chez  les  cachectiques. 

En  realit6,  dans  la  maladie  de  Charcot  les  faisceaux  pyramidaux 
croise  et  direct  sont  toujours  d6generes,  mais  ils  peuvent  l'etre  a  des 
degres  variables  et  les  fibres  d'association  des  cordons  antero- 
lat6raux  le  sont  egalement  toujours. 

Les  cornes  anterieures  de  la  moelle  presenLent  des  lesions  iden- 
tiques  a  celles  des  noyaux  moleurs  du  bulbe.  Dans  leur  ensemble, 
les  cornes  anterieures  sont  atrophiees.  Des  trois  groupes  cellulaires, 
les  groupes  antcricur  et  antero-externe  sont  surtout  atteints.  G'esl 
ala  r6gion  cervicale  que  les  lesions  atteigncnt  leur  maximum  (fig.  104) ; 
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a  mesure  que  Ton  eludie  des  segments  de  moelle  silues  plus  has,  le 
nombre  dcs  cellules  saines  augmentc,  sauf  dans  les  cas,  lr6s  rares 
d'ailleurs,  ou  la  maladie  commence  par  les  membres  inierieurs:  dans 
ce  cas,  c'est  au  contrairc  a  la  moelle  lombaire  que  se  trouve  le 
maximum  des  lesions.  Dans  les  parties  les  plus  atleinles,le  plus  grand 
nombre  ou  mflme  toutes  les  cellules  onl  disparu;  a  mesure  que  Ton 
s eloigne  de  ce  maximum  de  lesions,  les  cellules  augmentcnlde  nom- 
bre; maiselles  sont  peLites,  alrophiees,  arrondies,  transformers  en 
l)locs  amorphes  charges  de  granulations  pigmentaires.  Lcursprolon- 
gements  onl  disparu;  le  noyau  ne  prend  plus  les  eoloranls.  La  lesion 
ne  se  limite  pas  aux  grandes  cellules  ganglionnaires  de  la  cbrne 
anterieure  :  toutes  les  cellules  nerveuses  dccelte  corne,  aussi  bien 
les  cellules  des  cordons  anterieur  et  lateral  que  les  cellules  motrices, 
sont  alte>6es;  toute  la  corne  anterieure  est  envahie  jusqu'a  sa  base. 
Etant  donneoe  fait,  que  la  sclerose  borde  une  grande  partie  de  la 
corne  posterieure,  les  cellules  cordonales  de  cette  corne  doiventega- 
lement  parliciper  a.l'atrophie.  j 

Les  fibres  qui  cloisonnent  la  corne  anterieure  sont  alrophi6es, 
rarefiees  et  forment  un  reseau  infiniment  moins  riche  qu'a  l'etat 
normal.,  Le  tissn  de  la  corne  anterieure  se  colore  moins  bien  et 
contraste  par  sa  paleur  avec  la  corne  posterieure  normale.  Le  tissu 
interstitiel  est  prolifere,  plus  riche  en  noyaux,  et  celle  lesion  parait 
parfois  etre  plus  prononcee  a  la  partie  moyenne  de  la  corne  qu'a  sa 
peripheric  Somme  toute,  les  lesions  des  cornes  antcrieures  sont  ici 
les  memes  que  dans  la  poliomyelite  chronique. 

Racines  anlerieures  et  nevfs  peripheriques.  —  Les  racines  ante- 
rieures  des  neiTs  spinaux  sont  rosees  et  beaucoup  plus  grfiles  qu'a 
Telat  normal  ;  les  mfimes  alterations  out  etc  trouvees  sur  les  nerfs 
craniens  et  sur  lea  nerfs  peripheriques  (Charcot,  Debove,  Gombault, 
Dejerine,  Joffroy  et  Achard),  proporlionnellement  aux  alterations  de 
leurs  noyaux  d!origiue.  Les  gaines  de  myeline  se  fragmentent  en 
boules  de  plus  en  plus  petites;  les  noyaux  de  la  gaine  de  Schwann 
proliferent ;  la  myeline  disparait,  ainsi  que  le  cylindraxe,  et  du  tube 
nerveux  il  ne  reste  plus  qu'une  gaine  vide.  On  peut  suivre  la  lesion 
j.usque  dans  les  fdets  nerveux  inlra-musculaires  qui  sont  reduits 
parfois  a.un  cordon  sclereux.  Lubimoff  n'a  trouve  aucune  alteration 
dans  les  ganglions  du  grand  sympathique. 

Muscles.  —  Les  muscles  sont  Ires  alteres.  La  striation  Iransvcrsale 
disparait,  les  noyaux  proliferent,  les  fibres  passent  par  les  diffe rentes 
periodes<le  l'atrophie  simple,  puis  disparaissenL  Parfois  il  existe  un 
leger  degre  d'adipose  interstitielle,  et  le  tissu  interfasciculaire  est 
plus  ou  moins  epaissi.  Ces  lesions  se  monlrenl  non  sculement  sur 
les  muscles  des  membres,  mais  aussi  sur  ceux  de  la  langue, 

Nature  de  l'affection.  —  La  sclerose  lat6rale  amyotrophique  est 
une  affection  systematique  du  systeme  nerveux  moteur  dans  ses  deux 
neurones  constitutifs.  Si  tous  les  auteurs  s'accordent  a  reconnaitre  la 
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poliomyelite  dans  la  lesion  du  second  neurone,  ils  sonl  loin  d'etre 
d'accord  sur  La  degenerescence  du  premier  neurone. 

Pour  Charcot,  ily  auraitdansla  sclerose  laterale  amyotrophique  un 
double  processus  :  1°  un  processus  de  poliomyelite  chronique  admis 
par  tous  les  auteurs;  2°  une  lesion  atrophique  de  la  corticalile 
ce>ebrale  d'ou  depend  la  degenerescence  des  cordons  lateraux.  A 
cette  opinion,  on  a  objecte  que  la  lesion  du  faisceau  pyramidal 
n'est  pas  absolument  comparable  a  la  d6generescence  secondaire 
consecutive  a  une  lesion  cerebrale.  L'integrite  relative  du  faisceau 
moteur  dans  son  trajet  intra-cerebral,  le  maximum  de  la  lesion  au 
niveau  du  renflement  cervical,  semblent  toutd'abord  peu  favorables  a 
la  theorie  de  Charcot.  Contre  cette  theorie,  on  pourrait  encore  invo- 
quer  la  topographie  de  la  lesion  :  elle  ne  se  limite  pas  exactementau 
faisceau  pyramidal,  mais  envahit  plus  ou  moins  completement  toute 
l'etendue  du  faisceau  antero-lateral. 

Raymond  admet  que  les  neurones  moleurs  peripherique  et  central 
sont  touches  conjointemenl,  et  e'est  a  leur  confluence  que  la  lesion 
atteint  son  maximum  d'intensite.  La  degenerescence  du  neurone 
peripherique  atteint  i. son  maximum  a  l.'origipe  du  neurone  dans  le 
corps  cellulaire  et  se  propage  de  la  vers  ,1a  peripheric ;  la  degeneres- 
cence du  neurone  moteur  central  atteint  au  cohtraire  son  maximum 
vers  l'extremite  terminale  du  neuroneet  se  propage  dans  le  sens  centri- 
pete  :  e'est  une  degenerescence  ascendante.,  Probst  admet  aussi  une 
lesion  des  deux  neurones  moteurs,qui  seraient  frappes  simultanement. 

Pour  Brissaud,  la  lesion;,  des  cordons  lateraux  n'est  pas  l'expres- 
sion  d'une  degenerescence  des  neurones  centraux  :  elle  resulte  exclu- 
sivemenl  de  la  degenerescence  syst6matique.  des  neurones  interca- 
lates (cellules  du  cordon  lateral  ou  fibres  commissurales  courles 
de  Bouchard).  La  topographie  des  fibres  cordonales  correspondrait 
exactement  avec  la  topographie.de  la; degenerescence  des  faisceaux 
blancs ;  quandles  celfules  des  cordons  anterieurs  sont  envahies,  le  fais- 
ceau de  Ti'irck  presenlerajt  egalement  des.  traces  de  dpgejnerescence. 
L'abondance  des  neurones  intercalates. aux  renfjements  lombaire  et 
cervical  etau  bulbe  explique.  la  predominance  de:la  lesion  des  cordons 
blancs  a  ce  niveau;  l'absence  de  ces  neurones. intercalates  dans  le 
cerveau  .explique  1'inlegrite  habituelle  de  Ces.  regions.;  Si  le  cortex 
pri'sente  des  lesions,  c  est  qu'il  possode  des  neurones  d'association 
qui  peuvent  aussi  6lre  envahis  (Brissaud,).  , 

(  '('{le  opinion  de  Brissaud  estinfjrinec  par  les  fails.  La  degeneres- 
cence des  faificeaux  pyr.amidaux  dans  la  maladie  de  Charcot  est  pour 
nous  indiscutable,  car  nous  l'y  avons  toujqurs  rencpntrec  Dans  cette 
affection,  en  effet,  les  pyramides  bulbaires  peuvent  e.tre  plus  ou 
moins  sclerps.ees,,  njais,  eJlesJe  sont.  toujoursv.Or,  dans  les  pyramides, 
il  n'y  a  pas  de  fibres  provenant  de  neurones  intercalates;  les  fibres 
qui  les  constituent  sont  uniquemeni  des  fibres' de  projection  corticale 
rolandique.  La  degenerescence  totale  de  la  pyramide  a  la  suite  de 
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lesion  corlicale  chcz  fadulte,  son  agenesie  complete  dans  le  cas  de 
lesion  corlicale  ou  sous-eorlicale  remontant  a  la  vie  intra-uterine  ou 
aux  premiers  mois  apres  la  naissancc,  le  demontrent  surabondammenl. 

Quant  au  r6le  joue  dans  la  topographie  de  la  sclerose  par  la  dege- 
iKMescence  des  cellules  cordonales  (neurones  intercalaires),  cc  rdle 
est  de  loute  evidence,  aussi  bien  dans  la  maladie  de  Charcot  que  dans 
la  poliomyelite  anterieure  chronique.  II  suffil  de  comparer  des  pre- 
parations de  Tunc  et  dc  fautre  affection,  pour  voir  la  difference  enorme 
qui  existe  lanl  au  point  de  vue  de  l'elendue  que  de  la  topographic  de 
la  sclerose,  et  cependanl,  dans  les  deux  cas,  les  lesions  cellulaires 
sont  les  mfimes  —  cellules  radiculaires  et  cellules  des  cordons  —  et 
partant,  les  fibres  radiculaires  et  les  fibres  d'origine  cordonale  ou 
d'association  sont  egalement  degenerees.  Or,  dans  la  poliomyelite 
chronique,  les  champs  des  faisceaux  pyramidaux  direct  et  croise  sont 
absolument  intacts  (fig.  103  et  104),  etc'est  cette  integrity  du  systeme 
pyramidal  qui  est  la  caracteristique  de  la  poliomyelite  chronique»el 
qui  la  differencie  anatomiquement  d'avec  la  noaladie  de  Charcot. 

Grasset  (1),  considerant  surtout  dans  la  maladie  de  Charcot  f  ele- 
ment sclerose,  refuse  d'en  faire  une  maladie  a  part,  distincte  des 
autres  scleroses,  et  la  fait  rentrer  dans  ce  grand  chapitre  des 
scleroses  multiples,  disseminees  (diathese  fibreuse  de  Debovc,  poly- 
sclerose  viscerale,  parasclerose  de  Letulle).  Relevant  chez  les  ma- 
lades  des  alterations  sclereuses  des  autres  organes,  et  les  comparant  a 
la  sclerose  medullaire,  il  voit  dans  la  maladie  de  Charcot  une  sclerose 
multiple  disseminee  a  foyers  multiples,  dont  un,  medullaire,  est  la 
lesion  de  la  sclerose  laterale  amyotrophique.  Cette  theorie  ne  peul 
pas  fitre  admise,  car  il  s'agit  ici  d'une  sclerose  systematique,  et  du 
reste,  bon  nombre  de  sujets  qui  en  sont  atteints  ne  sont  nullement 
des  polysclereux. 

Quel  est  le  point  de  depart  de  ces  lesions?  Peut-on  incriminer 
une  l6sion  vasculaire  primitive?  Vulpian  rejette  cette  opinion,  qui 
cadre  mal,  en  effet,  avec  la  systematisation  si  nette  de  l'affection,  et 
a  laquelle  cependant  P.  Marie  accorde  une  certaine  importance. 

On  voit  combien  nous  sommes  peu  renseignes  sur  la  nature  de 
cette  affection,  que  certains  auteurs  ont  voulu  ranger  dans  les  maladies 
devolution.  Mais  ce  qui  est  bien  elabli  aujourd'hui,  c'est  que  la 
sclerose  laterale  amyotrophique  est  une  degemerescence  primitive  du 
neurone  moteur  central,  du  neurone  moteur  medullaire.  et  des 
cellules  cordonales  des  cornes  anterieures.  La  degeneration  est 
la  premiere  en  date,  et  la  sclerose  est  une  reaction  secondaire 
commandee  par  la  disparition  des  elements  parenchymateux. 

Rapports  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngee  et  de  la  sclerose  late- 
rale amyotrophique.  —  Ainsi  que  l'a  montre  fun  de  nous  en  1883  (2  . 

(1)  Grasset,  Gliniques,  III,  p.  349. 

(2)  J.  Dejeiune,  Etude  anatomique  el  clinique  sur  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngee,  Arch,  de  phy.,  1883. 
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dans  la  paralysie  glosso-labio-laryngee  de  Duchenne,  la  lesion  n'est 
pas  localised  aux  noyaux  bulbaircs,  car  il  exisle  une  sclerose  tres  nelte 
des  pyramides  bulbaires  :  la  paralysie  bulbaire  de  Duchenne  est  en 
quelque  sorte  une  sclerose  pyramidale  amyotrophique  a  marche 
descendante  (Dcjerine).  En  effet,  sauf  le  cas  de  Reinhold  (1890),  qui  du 
restc  n'est  pas  absolument  demonstratif,  il  n'existe  pas  d'autopsie  de 
paralysie  labio-glosso-laryngee  avec  integrite  du  faisceau  pyramidal. 
Le  cas  de  Remak  (1892),  cite  par  quelques  auteurs  comme  paralysie 
bulbaire  avec  integrite  des  faisceaux  pyramidaux,  n'appartient  pas  a- 
la  paralysie  glosso-labio-laryngee  de  Duchenne,  car  dans  ce  cas  le 
facial  superieur  etait  aussi  pris  que  l'inferieur,  et  les  releveurs  des 
paupieres  etaient  paralyses :  ce  sont  des  sympt&mes  qu'on  rencontre 
dans  la  poliencephalite  et  non  dans  l'affection  decrite  par  Duchenne. 
En  resume,  la  paralysie  bulbaire  de  Duchenne  peut  serencontrer  dans 
deux  conditions  :  ou  bien  elle  evolue  pour  son  propre  compte,  c'est 
la  forme  classique,  cellequ'a  decrite  Duchenne;  ou  bien  elle  survient 
au  cours  de  la  sclerose  laterale  amyotrophique.  Dans  les  deux  cas,  la 
lesion  des  noyaux  bulbaires  est  la  mfime  et  il  y  a  participation  du 
faisceau  pyramidal  ;  ce  qui  le  demontre,  c'est  que,  chez  les 
malades  qui  presentent  le  tableau  clinique  pur  de  la  paralysie  bul- 
baire, les  reflexes  tendineuxsont  exageres  :  il  y  a  done,  par  consequent, 
irritation  du  faisceau  pyramidal,  etat  de  contracture  latente.  Au 
contraire,  la  poliomyelite  chronique  ne  se  termine  pas  par  paralysie 
bulbaire.  C'est  la  encore  une  particularity  indiquant  l'union  intime 
existant  entre  la  maladie  de  Charcot  d'une  part  et  la  paralysie 
labio-glosso-laryngee  de  Duchenne  d'autre  part. 

SYMPTOMATOLOGY .  —  La  symptomatologie  est  dominee  par 
l'atrophie  musculaire  et  la  paresie  spasmodique  :  c'est  la  sympto- 
matologie de  la  poliomyelite  anterieure  chronique  d'Aran-Duchenne, 
avec  l'adjonction  de  la  paralysie  et  de  la  contracture. 

La  maladie  peut  presenter  plusieurs  modes  de  debut,  suivant  le 
siege  primitif  des  lesions.  Parfois  elle  commence  par  les  membres 
inferieurs  ;  la  contracture  qui  apparait  des  le  debut  enraidit  les 
membres;  les  articulations  perdent  leur  souplesse,  la  pointe  du  pied 
traine  sur  le  sol :  la  paraplegie  spasmodique  est  le  premier  symptdme 
de  la  maladie  Cette  forme  de  debut  est  de  beaucoup  la  plus  rare. 
I)  autres  fois,  ainsi  qu'il  nous  a  ete  donne  d'en  observer  deux  exem- 
ples,  l'atrophie  commence  paries  muscles  de  la  ra  cine  des  membres 
superieurs  —  type  scapulohumeral  —  et  ce  n'est  que  plus  tard  que 
les  extenseurs  du  poignet  et  des  doigts,  puis  les  flechisseurs  et  enlin 
les  muscles  de  la  main  se  prennent  a  leur  tour.  Plus  souvent  ce  sont 
des  accidents  de  paralysie  labio-glosso-laryngee  qui  ouvrent  la  scene : 
l'atrophie  envahit  d'abord  les  noyaux  bulbaires;  la  langue  se  paralyse 
et  s'atrophie ;  le  voile  du  palais  pend  inerle  et  les  troubles  de  la 
d6gltttition  ouvrent  la  scene.  Mais  la  forme  de  beaucoup  la  plus 
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frequcnlc  esl  celle  dans  laquelle  le  debut  a  lieu  dans  les  petite  muscles 
de  la  main.  Le  malade  eprouve  des  fremissements,  des  engourdisse- 
nienls  dans  la  main  qui  devient  raider,  faible  et  par  cela  meme  inha- 
bit; en  mfimc  temps  il  s'apereoit  que  sa  main  maigrit,  Imminence 
thenar  disparait  et  des  le  debut  se  trouvenl  ainsi  constitues  les  deux 
phenomenes  capita*!*  de  la  maladie  :  Uatrophie  musculaire  et  la 
paralysie  spasmodique.  Quelle  que  soit  du  reste  la  topographic  pre- 
sence par  l'atrophie,  il  est  toujours  facile  de  voir  qu'elle  est  d'ordre 
radiculaire. 

L'atrophie  musculaire  se  developpe  d'une  facon  progressive,  mais 


Fig'.  106  et  107.  —  Mains  simiennes  dans  la   sclerose   laterale  amyotrophique. 
La  main  droite  reprcsente  la  main  dite  squeletiique.  Malade  de  la  figure  108. 


assez  rapidement,  et  attire  tres  vitel'attention  du  malade.  Sa  topogra- 
phic est  radiculaire,  elle  deLute  paries  pctils  muscles  des  mains  et  des 
doigts.  Le  court  abducteur  du  pouce  disparait  le  premier,  laissant  a 
sa  place  une  eneoche  ;  le  premier  metacarpien  fail  un  relief  tres  appa- 
rent. Fibre  par  fibre,  faisceau  par  faisceau,  l'atrophie  envahit  les  mus- 
cles de  l'emincnce  thenar,  de  l'eminencchypothenar  etlesinterosseux : 
le  premier  metacarpien  se  reporle  en  arriere  sur  le  plan  desautresme- 
tacarpiens.  Tout  com  me  dans  la  poliomyelite  anterieure  chronique, 
les  saillies  et  meplats  de  la  paume  de  la  main  se  nivellent  et  dispa- 
raissent;  la  premiere  phalange  des  doigts  se  met  en  extension  sur 
le  metacarpien,  tandis  que  les  deuxieme  et  troisieme  phalange 
se  flechissent  vers  la  paume  de  la  main  (deformation  en  griffe).  Les 
muscles  en  voie  d'atrophie  sont  le  siege  de  contractions  fibrillaires 
tres  acecntuees;  lorsque  l'atrophie  marchc  tres  rapidement  el  enVahil 
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simultanement  extenseurs  et  flechisseurs,  la  main  prend  I'aspect 
squelettique  (fig.  106  et  107);  lcs  altitudes  vicieuses  par  retractions 
fibro-tendineuses  n'ont  pas  le  tem[>s 
de  se  produire. 

Abstraction  faite  de  la  rapidite  de 
revolution,  la  forme  et  le  mode 
d'invasion  de  l'atrophie  sont  fellemenl 
comparables  a  cellesde  la  poliomyelile 
anterieure  chronique,  qu'il  n'y  a  pas 
lieu  d'insister. 

A  l'atrophie  musculaire  se  joint  la 
paralysie.  Celle-ci  nc  depend  pas  uni- 
quement  de  l'atrophie.  Si  les  deux 
phenomenes  evoluent  simultanement, 
ils  ne  sont  pas  intimement  lies.  11  ne 
s'agit  pas  ici  d'une  paralysie  par 
atropine,  mais  d'une  paralysie  avec 
atropine,  la  paralysie  relevant  de  l'alte- 
ration  du  faisceau  pyramidal  et  l'atro- 
phie de  la  lesion  cellulaire.  Cello 
paralysie  n'est  jamais  flasque,  mais 
toujours  spasmodique.  Precedee  de 
crampes,  de  raideurs  passageres,  la 
contracture  apparait  de  bonne  heure, 
et  lorsqu'elle  est  tres  marquee  peut 
maintenir  les  membres  dans  une  atti- 
tude fixe. 

De  la  main  l'atrophie  remonte  sur 
Tavant-bras,  faisant  disparaltre  tous 
les  muscles.  Bientot  les  bras  sont  pris, 
ainsi  que  les  muscles  de  l'6paule  etdu 
cou  (fig.  108).  A  cette  periode  le  bras 
est  accole  au  corps,  1'avant-bras  fleclq 
et  en  pronation,  le  poignet  flechi,  les 
doigts  recroquevilles  dans  la  paume 
de  la  main.  Les mouvements spontanea 
sont  tres  limites  et  variables  du  reste, 
suivant  l'6tendue  de  l'atrophie  et  de  la 
paralysie  :  l'opposition  du  pouce,  l'ex- 
tension  complete  des  doigts  deviennent 
impossibles  ;  puis  bient&t  tous  les 
segments  du  membre  s'immobilisent 
en  position  vicieuse.  La  contracture  oppose  une  r6sistance  aux 
mouvements  passifs,  variable  suivant  le  degre  de  l'atrophie. 

Les  reflexes  tendineux  du  poignet  el  du  triceps  sont  exageres, 
ainsi  que  lous  les  reflexes  tendineux  :  de  la  rotule,  du  tendon 


Fig.  108.  —  Sclerose  laterale 
amyotrophique  a  marche  tr6s 
lenLe,chez  une  femme  de  qua- 
rante-trois  aiivS.  Debut  de 
l'afl'ection  ily  a  six  ans  (Salpe- 
l-riere,  1898).  Actuellement 
(1901),  neuf  ans  aprfes  le  debut, 
les  muscles  des  membres  in- 
ferieurs  sont  encore  intacts,  et 
bien  que  1'aLrophie  ait  gagne 
les  muscles  des  epaules  et  du 
dos,  il  n'existe  aucun  syni- 
ptome  de  paralysie  bulbaire. 
Exagcration  marquee  des  rd- 
flexes  patellaires,  avee  pheno- 
menc  du  pied. 
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d'Achille,  de  la  machoirc.  L'exageralion  des  reflexes  tendineux 
commence  des  le  d6but  de  la  maladie,  parfois  mGme  avant 
1'aLrophie,  el  ellc  en  consLiLue  un  des  premiers  sympt6mes  el  des 
plus  import  ants.  Ellc  est  parfois  lellement  prononc6e,  que  la  per- 
cussion du  tendon  d'Achille  provoque  une  veritable  trepidation 
6pileptoidc  des  membres  inferieurs. 

Babinski  (J),  Schafer(2)  ont  observe  le  plnmomene  des  orteils  ou 
reflexe  de  Babinski. 

Sur  les  muscles  atteints,  l'excitabilite  dleclrique,  galvanique  et 
l'aradique  est  le  plus  souvent  diminuec.  La  reaction  de  degen6- 
rescence  ne  se  montre  en  general  que  sur  peu  de  muscles  et  est 
souvent  peu  nette.  L'atrophie,  en  effet,  detruit  les  muscles  faisceau 
par  faisceau.  Tant  qu'il  reste  dans  le  muscle  assez  de  fibres  saines 
pour  r6pondre  au  courant  electrique,  la  reaction  de  d6g6n6rescence 
n'apparait  pas;  ce  n'est  qu'apres  disparition  du  plus  grand  nombre 
des  cellules  pr6sidant  a  la  motilite  et  a  la  nutrition  du  muscle  que 
la  reaction  de  degen6rescence  apparait. 

Les  deux  membres  superieurs  sont  pris  simultanement  ou  presque 
simultanement,  de  sorte  que,  apres  queiques  mois  de  maladie, 
l'atrophie  musculaire  est  symetrique  et  la  paralysie  egale  des 
deux  cdtes. 

Les  membres  inferieurs  restent  Ires  longtemps  indemnes ;  souvent 
memo  ils  peuvent  rester  tels  pendant  toute  la  duree  de  la  maladie. 
Exceptionnellement,  l'affection  peut  debuter  par  eux.  Alors  l'atro- 
phie passe  au  second  plan  et  la  spasmodicite  prendla  premiere  place. 
Etendus  et  rigides  avec  tendance  a  l'adduction,  les  membres  infe- 
rieurs sont  accol^s,  les  genoux  en  contact.  Les  articulations  ne  peu- 
vent se  flechir,  les  pieds  ne  peuvent  se  decoller  du  sol;  le  malade 
s'avance  par  un  mouvement  du  bassin,  en  frottant  la  pointe  du  pied 
sur  le  sol,  et  les  pieds  plus  ecart6s  que  normalement.  Les  pas  sont 
petits,  le  corps  est  agile  d'une  sorte  de  tremblement.  La  demarche 
est  celle  de  la  parapl6gie  spasmodique.  Les  reflexes  roluliens  et  du 
tendon  d'Achille  sont  exag6res.  On  constate  6galement  l'exislence 
du  ph6nomene  du  pied. 

Chez  d'autres  malades,les  symptdmespareto-spasmodiques  passent 
au  second  plan  et  s'effacenl  devant  l'atrophie  musculaire.  En  somme, 
les  deux  616ments  fondamentaux  de  l'affection,  l'616ment  pareto- 
spasmodique  et  l'element  atrophique,  donnent  au  tableau  clinique 
des  aspects  assez  varies  suivant  leur  degr6  relatif  d'intensite\  La 
meme  reflexion  s'applique  aux  membres  superieurs. 

Les  phdnomines  bulbaires,  qui  peuvent  marquer  le  debut  de 
l'affection,  ne  font  pas  defaut  a  une  p6riode  avanc6e.  La  paralysie  et 
l'atrophie  de  la  langue  apparaissent  tout  d'abord.  La  langue  est  le 
siege  de  mouvemenls  fibrillaires  ou  fasciculaires  pr^coces,  parfois 

(1)  Babinski,  Sem.  mid.,  1898. 

(2)  Schafeb,  Neurol.  Centralbl.,  1899,  p.  585. 
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assez  violents  pour  determiner  des  mouvements  de  prolusion; 
plus  tard  elle  est  reduite,  amincie  sur  ses  bords  :  l'atrophic  des 
muscles  plisse  la  muqueuse  devenue  trop  large,  et  donne  a  la  surface 
de  la  langue  un  aspect  vallonn6  qui  rappelle  celui  des  circon- 
volutions  cerebrales  aplaties.  Les  mouvements  de  laterality  et 
Pelevation  de  la  pointe  deviennent  difficiles,  puis  impossibles;  peu 
a  peu  la  langue  s'affaisse,  s'immobilise  derriere  les  arcades  dentaires 
et  se  colle  sur  le  plancher  de  la  bouche. 

Le  voile  du  palais  paralys6  pend  ilasque  et  immobile ;  a  une 
periode  avancee,  ses  piliers  ne  sont  plus  represents  que  par  de 


Fig.  109  et  110.  —  Paralysie  labio-glosso-laryngee,  chez  une  femme  de  qua- 
rante-deux  ans.  Dans  la  figure  de  gauche  representant  la  face  au  repos,  le  facies 
pleurard  est  tres  net.  Dans  la  figure  de  droite  la  malade  est  representee  quand 
elle  rit  —  rire  transversal.  —  Int6grite  de  la  musculature  et  de  la  force  des  quatre 
membres.  Exagdration  marquee  des  reflexes  olecraniens,  patellaires  et  masseterins 
(Bicetre,  1893). 

minces  voiles  membraneux:  pendant  les  grands. efforts  respiratoires, 
pendant  la  phonation,  il  est  inerte ;  les  muscles  du  pharynx  et  de 
l'cesophage  dans  sa  partie  superieure  sont  egalement  pris. 

Lorsque  le  facial  infericur  est  envahi,  Torbiculaire  des  levres  se 
paralyse  d'habitude  le  premier  et  progressivement;  les  muscles  carre 
du  menton,  triangulaire,  les  muscles  de  la  houppe  du  menton  se 
prennentaleur  tour  ou  simultanement.  Les  levres,  soumisesa  Faction 
predominante  des  muscles  qui  meuvent  les  commissures  et  qui 
agissent  sur  la  levre  superieure,  se  separent ;  la  bouche  reste 
entr'ouverte  et  s'elargit;  la  levre  sup6rieure,  tiree  par  ses  edevateurs, 
remonte  et  d6couvre  m6me  les  arcades  dentaires;  la  levre  infe- 
rieure  est  projetee  en  avant,  tombante,  le  malade  ne  pcut  ni  siffler, 
ni  souffler,  ni  faire  la  moue;  la  physionomie  prend  un  air  pleurard 
(fig.  109  et  110).  Les  muscles  innerves  par  le  facial  supericur  sont 
toujours  respecter.  Les  muscles  masticateurs  ne  sont  pas  epargnes, 
la  fosse  masseterine  se  creuse;  on  peut  s'assurer  qu'ils  ne  fonc- 
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tionnenl  plus,  oudu  moins  Ires  incomplelemenl,  en  inlroduisant 
un  doigl  cnlre  les  machoires;  lcs  mouvcments  d'elevation  el  d'abais- 
sement  do  La  machoire  inferieure,  les  mouvements  de  diduclion 
disparaisscnt  progressivement. 

L'examen laryngdscopique permet de se rendre comple de  I'atrophie 
et  de  la  paralysie  des  cordes  vocales. 

La  parole  est  gravemcnl  compromise;  suivant  que  la  paralysie 
frappe  davantageles  muscles  dela  langue,  ou  du  voile  du  palais,  ou 
des  16vres,  le  malade  eprouve  plus  de  difficulles  a  prononcer  lelles 
ou  telles  consonnes;  la  parole  devient  nasonnee,  puis  progres- 
sivement ininlelligible  ;  elle  se  reduit  alors  a  un  grognement  sourd, 
inarticule,  qui  disparait  a  son  tour,  de  sorte  que  le  malade  est  suc- 
cessivement  un  dysarthrique,  un  anarthrique  et  un  aphonique. 

La  deglutition  est  profondement  troublee  du  fait  de  la  paralysie  de 
la  langue,  du  voile  du  palais,  des  constricteurs  du  pharynx.  Tout 
d'abord  les  aliments  liquides  sont  dil'ficilemenl  avales,  puis  c"est  le 
tour  des  aliments  solides;  la  deglutition  des  aliments  demi-liquides 
ou  des  potages  est  seule  possible.  Le  malade  est  oblige  d'incliner  la 
tete  en  arriere  pour  faire  penetrer  les  aliments  dans  les  voies  diges- 
tives ;  mais  les  voies  aeriennes  etanl  mal  protegees,  ceux-ci  s'y  enga- 
gent  en  partie  ou  cefluent  par  les  fosses  nasales ;  ou  bien  ils 
s'accumulent  entre  les  arcades  dentaires  et  les  joues,  et  le  malade 
doit  les  pousser  avec  ses  doigts. 

Lasalivc  s'ecoule  continuellement  el  en  grande  abondance  :  cepen- 
dant,chezquelques  sujets, elle  est  lellementgluanteel  visqucuse  q.u'elle 
adhere  aux  muqueuses,  et  le  malade  doit  la  delaeher  freq'uemment. 

Les  troubles  de  la  mastication  etde  la  deglutil  ion  remlenL  l'alimen- 
tation  des  plus  difficiles.  Le  reflexe  masseterin  est  exagere,  le:  reflexe 
pharyngien  tend  a  disparaitre. 

Avec  les  progres  de  la  maladic,  le  pneumogastrique  et  les  muscles 
de  Reissessen  sont  a  lenr  lour  ehvahis.  La  gene.  respiratoire  constante 
est  entrecoupee  d'ascces  d^touffement;  maiis'les.  troubles  respiratoires 
peuvent  resulter  de  la  paralysie  el  de  I'atrophie  du  diaphragme  et 
des  muscles  intercostaux;  le  cosur1  accel6rei  ses  battements,  qui 
deviennent  fous  dt  irreguliers ; :  les  syncopes  sont  frequentes.  La 
paralysie  du  diaphragme  ne  survienl  gencralement,  dans  la  forme 
ordinaire  ou  aseendante  de'  la  maladie,  qu'apres  que  les  membres 
sup6rieurs  sont  decharnes,  lorsque  I'atrophie  cellulaire,  apres  avoir 
d6truit  les  centres  trophiques  des  membres  superieurs  (premiere 
dorsale,  huifieme,  septieme,  sixi^me,  :ciriquieme  cervicales),  gagne  le 
centre  trophique  du  diaphragme  (quatrieme  cervicale).  Les  voies 
aeriennes,  mal  protegees,1  stink  accessibles  aux  aliments  et  aux 
germes  infectants  :  d'oii  la  ]>neumonie  de  deglutition  el  les  infections 
terminales  des  poumons. 

Pendant  toute  la  maladie,  les  sphincters  reslent  intacls.  Iln'existe 
aucun  trouble  de  la  sensibilile  sensitive  et  sensorielle ;  exception- 
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aeHieam-eat,  on  a  signale  quelques  1'ourmillemenls  el  quelques 
douleurs. 

Les  fonctions  psyehiques  ne  sont  pas  alterees,  el  le  malade  assiste 
ii  sa  decheance  et  a  sa  lente  agonic.  Cependant  on  conslale  souvent 
une  tendance  an  rire  et  surtonl  an  pleurer. 

EVOLUTION.  —  Le  debut  par  les  membres  superieurs  est  de  beau- 
coup  le  plus  frequent;  secondairement  les  noyaux  bubaires  se  pren- 
nent  et  le  malade  raeurt  de  paralysie  labio-glosso-laryngee.  L  affec- 
tion peut  aussi  commencer  paries  phenomenes  bulbaires  et  le  tableau 
■clinique  est  d'emblee  celui  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngee,  qui 
en  realite  ne  constitue  pas  une  entite  morbide,  mais  bien  une  forme 
clinique  de  la  sclerose  laterale  amyotrophiquc  avec  laquelle  elle  se 
confond  anatomiquement  et  cliniquement.  Beaucoup  moins  souvent 
la  maladie  debute  par  les  muscles  de  l'epaule  (type  scapulo-humeral). 
Le  debut  par  les  membres  inferieurs  est  de  beaucoup  le  plus  rare. 
Florand  et  Blumenthal  l'ont  vue  revetir  le  type  hemiplegique.  Enfin, 
a  cote  des  formes  types,  il  exisle  encore  des  formes  attenuees. 

La  marche  est  progressive;  sa  duree  est  en  realite  aseez  variable. 
Certaines  formes  rapides  aboutissent  a  la  mort  dans  Tespace  de  six 
mois  ;  le  plus  souvent,  la  maladie  n'evolue  qu'en  dix-huitmois  a  deux 
^ns,  plus  rarement  en  quatre  ans  et  au  dela  (formes  lentes).  Chez 
une  malade  du  service  de  l'un  de  nous  (fig.  108),  Taffection  dure 
depuis  neuf  ans.  Florand  cite  un  malade  chez  lequel  Taffection  evo- 
luait  depuis  dix  ans.  En  presence  de  durees  aussi  longues,  on  doit 
admettre,  a  cote  de  la  forme  aigue  et  subaigue,  une  forme  chro- 
nique.  La  forme  paraplegique  est  une  des  plus  lentes ;  les  formes 
bulbaires  mettent  rapidement  en  jeu  Texistence. 

A  une  periode  aArancee  de  la  maladie,  quand  ratrophie  est  devenue 
-excessive,  et  qu'il  ne  reste  plus  de  muscles,  la  contracture  et  les 
reflexes  disparaissent,  mais  il  est  rare  que  ces  derniers  fassent  defaut 
completement  dans  la  forme  a  marche  lente.  Les  deformations  et 
les  attitudes  vicieuses,  consequences  de  Talrophie,  peuvent  devenir 
fixes  par  suite  des  retractions  fibro-tendineuses,  mais  ces  dernieres 
ne  sont  pas  constantes. 

La  mort  est  souvent  la  consequence  des  troubles  bulbaires,  soit 
par  l'exagrralion  des  phenomenes  larynges  :  le  malade  succombe 
■alors  a  une  crise  d  efouffement ;  soit  par  arret  du  cceur,  soit  enfin  par 
broncho-pneumonic  on  par  asphyxie,  a  la  suite  de  la  penetration  des 
aliments  dans  les  voies  aeriennes.  D'autres  Ibis  le  malade  se  cachec- 
fise  pen  a  [ieu,  du  fait  de  son  alimentation  defectucuse  et  de  son  abon- 
dante  salivation. 


PRONOSTIC.  —  Le  pronostic  est  fatal.  L'envahissemeut  du  bulbe, 
annonce  par  les  1  roubles  de  la  parole,  de  la  deglutition,  les  contrac- 
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lions  fibrillaires  de  la  languc,  aggrave  immediatemenl  la  situation. 
Les  troubles  cardiaques  sont  encore  d'un  pronoslic  plus  grave 
el  annoncenl  l'imminence  de  la  fin. 

DIAGNOSTIC.  —  Les  principaux  caracteres  cliniqucs  de  la  sclerose 
laterale  amyotrophique  sont  :  l'alrophie  rnusculaire  type  Aran-Du- 
chenne,  plus  rarement  scapulo-humeral,  la  par6sie  spasmodique, 
l'exageralion  des  1'efiexes  etla  contracture,  la  symelrie  de  l'alrophie, 
l'extension  aux  muscles  innervespar  les  noyaux  bulbaires,  rintegrite 
de  la  sensibilite,  la  marche  relativement  rapide  dans  la  plupart 
des  cas. 

Le  diagnostic  de  la  sclerose  laterale  amyotrophique  esl  done  facile. 

La  contracture  et  l'exageration  des  reflexes  tendincux  elimineronl 
immediatement  les  atrophies  musculaires  ou  les  reflexes  sont  abolis 
ou  aflaiblis  :  atrophie  rnusculaire  progressive  Aran-Duchenne  par 
poliomyelite  chronique,  polyneurite,  myopalhie.  Mais  il  esl  d'aulres 
atrophies  musculaires  ou  les  r6flexes  sont  exageres. 

La  syringomyelic  se  distingue  par  la  dissociation  des  sensibility's 
et  la  presence  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  panaris  avec  chute 
des  ongles  et  des  phalanges. 

Lorsque  la  syringomyelic  s'accompagne  de  contracture  soil  seule- 
mcnt  des  membres  inferieurs,  soit  des  quatre  membres  el  de  la 
nuque,  le  diagnostic  est  egalement  facile,  etant  donnes  les  Iroubles 
de  la  sensibilite. 

L'histoire  de  la  maladie  et  sa  marche  moins  envahissante,  l'examen 
des  articulations,  permettent  de  difterencier  les  amyotrophies  conse- 
cu  lives  aux  arthrites. 

Le  rhumatisme  chronique  est  facile  a  reconnailre  lorsqu'il  se  cora- 
plique  d'atrophie  des  petits  muscles  de  la  main.  L'existence  de 
douleurs  et  de  craquemenls  arliculaires,  les  deformations,  les 
Iroubles  trophiques  cutanes  sonl  caract6ristiques. 

A  une  periode  avancee  de  la  maladie,  alors  qu'en  raison  de  la  dispa- 
rition  des  muscles  les  reflexes  sont  abolis,  le  diagnostic  avec  Yairophic 
rnusculaire  Aran-Duchenne  doitelreetabli.  L'evolution  plus  rapide  des 
accidents  dans  la  maladie  de  Charcot  n'est  pas  un  criterium  suffisant  , 
car  dans  certains  cas  elle  peut  avoir  une  evolution  Ires  lente  d'une 
part,  et  d'autre  part  il  existe  des  formes  de  poliomyelite  anlerieure 
a  marche  subaigue.  Le  diagnostic  sera  base  sur  deux  elements  : 
1"  F6tat  des  reflexes  tendineux  qui  a  egalile  d'atrophie  sont  toujour* 
beaucoup  moins  alteres  dans  la  sclerose  laterale  amyotrophique  que 
dans  la  poliomyelite  chronique.  Dans  la  premiere  affection  non 
seulement  its  sont  conserves  dans  des  muscles  tres  atrophies,  mais  ds 
sont  encore  souvent  dans  ce  cas  exageres;  2°  l'existence  de  la 
paralysie  labio-glosso-laryngee  qui  est  propre  a  la  maladie  <le 
Charcot,  car  elle  nc  s'observe  pas  dans  la  poliomyelite  chronique. 
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L'atrophic  musculaire  type  Chdrcot-Marie  debute  par  Ies  membres 
inferieurs  et  entraine  l'abolition  des  r6flexes. 

Le  type  scapulo-humiral  de  la  sclerose  lalerale  amyoLrophique  est 
facile  a  differencier  du  type  scapulo-humeral  d'originc  myopalhique, 
dans  lequel  la  contracture,  l'cxage>ation  des  reflexes  tendineux  et 
la  reaction  de  d6gen6rescence  font  defaut. 

Dans  la  myopathic  cnfin,  le  debut  dans  l'age  adulte  est  rare. 

En  presence  de  la  forme  bulbaire,  on  pourrait  penser  a  l'existence 
d'une  mijopalhie  facio-scapulo-humerale  type  Landouzy-Dejerine. 
L'anamnese,  le  debut  de  l'affection  dans  l'enfance  et  par  la  face,  la 
marche  lente,  ne  laisseraient  pas  commettre  l'erreur.  Les  deux  facies 
ne  sont  d'ailleurs  pas  identiques.  Chez  le  myopathique,  les  levres 
sont  renvers£es  en  dehors;  les  orbiculaires  des  paupieres  sont  pris 
<i  tie  peuvent  recouvrir  les  globes  oculaires,  tandis  que,  dans  l'afl'ec- 
tion  qui  nous  occupe,  le  facial  superieur  est  toujours  respecle ; 
enfin,  chez  les  myopathiques,  la  paralysie  de  la  langue  avecatrophie 
est  exceptionnelle,  elle  a  ete  signalee  cependant  par  Landouzy  et 
Dejerine,  Erb,  Bouveret.  On  a  meme  signale  exceptionnellement  chez 
les  myopathiques  l'existence  de  la  paralysie  bulbaire  (Hoffmann).  Le 
diagnostic  est  cependant  facile,  etant  donnes  les  caract6res  de  l'atro- 
phie  myopathique,  l'absence  de  contracture  et  d'exag6ration  des 
reflexes  tendineux. 

La  paralysie  pseudo-bulbaire  s'installe  souvent  par  un  ou  plusieurs 
ictus ;  meme  quand  ceux-ci  manquent,  elle  se  distingue  par  l'ab- 
sence de  toute  amyotrophic  et  de  contractions  fibrillaires. 

La  paralysie  bulbaire  asthenique  se  traduit  par  des  phenomenes 
bulbaires,  des  paralysies  oculaires  et  une  paralysie  faciale  totale. 
En  outre  il  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire  et  la  paralysie  est  variable 
dans  son  intensite. 

Dans  la  paralysie  bulbaire  familiale,  il  s'agit  de  symptdmes  bul- 
baires avec  participation  du  facial  superieur  etdu  releveur  des  pau- 
pieres, se  d6veloppant  clans  le  jeune  age  et  offrant  presque  toujours 
le  caractere  de  se  presenter  chez  plusieurs  enfants  d'une  meme 
famille. 

On  a  observe  des  faits  dans  lesquels  des  accidents  plus  ou  moins 
analogues  a  ceux  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngee  6taient  la 
consequence  d'exsudats  meninges  de  la  base  comprimant  les  nerfs 
bulbaires,  mais  ici  la  symeirie  des  symptdmes  est  beaucoup  moins 
nette,  et  il  est  rare  que  la  paralysie  se  localise  seulement  dans  le 
domaine  deces  nerfs.  Ces  exsudats  sont  d'ordinaire  de  nature  syphi- 
litique  et  le  traitement  sp6cifique  peut  alors  lever  toute  h6sitation. 

Lorsque  la  sclerose  lat6rale  amyotrophiquc  debute  par  les  membres 
inferieurs,  elle  6volue  sous  la  forme  de  paraplcgie  spasmodique  et 
pcut  simuler  un  certain  nombre  d'affeclions. 

La  myelile  dite  lransverse)  d'originc  syphilitique,  s'accompagne  de 
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troubles  des  sphincters,  dallerations  de  la  scnsibilile;  I'alrophie 
musculaire  fait  defaut  dans  les  membres  inlericurs.  Le  mal  de  Poll 
se  reconnait  aux  douleurs  pseudo-nevralgiques,  aux  troubles  des 
sphincters,  a  rimmobilisation  du  rachis,  a  la  douleur  Iocalisee  a 
certaines  vertebres,  a  ['absence  d'alrophie  musculaire;  dansquclqm  - 
cas,  a  la  cyphose,  la  gibbosite. 

La  compression  de  la  moeiie  dfebtile  par  des  douleurs  violcntes  sur 
le  trajet  des  racines  posterieures  comprimees  :  elle  donnc  lieu  a  (Jos 
troubles  des  sphincters,  de  la  scnsibilile,  etc. 

La  sclerose  en  plaques  pent  etre  parf'ois  plus  difficile  a  differencier. 
Dans  la  forme  classique,  avec  le  nystagmus,  les  troubles  de  la  parole, 
le  tremblement,  iln'y  a  pas  d'hesitation  possible.  Mais,  dansses  formes 
frustes,  la  sclerose  en  plaques  prend  Faspect  de  la  paraplegie  spas- 
modique,  soit  des  deux  membres  inferieurs  soit  des  quatre  membres. 
Dans  certains  cas  avec  atropine  musculaire  tres  accusee,le  diagnostic 
peut  etre  tres  delicat.  Cependaut,  dans  la  sclerose  en  plaques  la  con- 
tracture est  beaucoup  plus  intense  et  persiste  malgre  l'atrophie 
extreme  des  muscles,  tandis  que  dans  la  maladie  de  Charcot  elle 
diminue  parallelement  a  la  fonte  de  ces  derniers. 

Le  tabes  dorsal  spasmodique  se  reconnait  a  son  evolution  plus 
lento,  a  l'absenco  complete  d'atrophie  et  do  phcmomenes  bulbaires. 

TRAITEMENT.  —  La  therapeulique  de  la  sclerose  laterale  amyo- 
trophique  est  des  plus  ingrafes.  On  a  essaye  sans  succes  Temploi  du 
nitrate  d'argent,  du  phosphate  de  zinc,  de  I'iodure  de  potassium. 

L'electrisation  doit  etre  rejetee,  on  risque  avec  les  courants  fara- 
diques  d'exagerer  la  contracture.  On  peut  a  la  rigueur  employer  les 
courants  continus  cxtremement  faibles  et  d'une  duree  tres  courte. 

En  cas  d'impossibilite  de  la  deglutition,  il  faut  avoir  recours  aux 
lavements  abmentaires  ou  a  l'alimentation  par  la  sonde. 

TABES. 

HISTORIQUE.  —  A  Duchenne  (de  Boulogne)  (1858)  (1)  revient  le 
morite  incontestable  d'avoir  debrouille,  dans  le  chaos  des  paraplegies 
et  des  paralysies,  Tentite  morbide  qu'il  a  baptisee  du  nom  d'alaxie 
locomotrice  progressive,  et  dont  les  caracteres  fondamentaux  sont  : 
«  l'abolition  progressive  de  la  coordination  des  mouvemcnts  et  !a 
paralysie  apparente,  contrastant  avec  rinlegrite  de  la  force  muscu- 
laire ».  Cortes,  avant  lui,  quelques  observations  de  cette  affection 
avaient  efo  pidjliees,  mais  aucune  n'avait  mis  en  lumiore  les  carac- 
teres si  parliculiers  de  la  maladie. 

Le  nom  d  ataxie  locomotrice  progressive  ne  le  satisfaisait  qu'a 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne),  Arch.  yen.  de  med.,  decembre  1858,  janvier,  fevrier, 
mars  1859. 
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moitie,  car  «  le  nora  d'une  uaakdie  tir6  de  la  symptomatologie  est 
inevilablement  toujour*  mauvais  ou  insuffisant  »  :  il  n'a  pas  dailleurs 
prevalu,  et  le  nora  de  labes  dorsalis,  sous  lequel  Romberg  (1)  avait 
decrit  une  affection  dont  l'ataxie  locomotrice  se  rapproche  par  mi 
grand  nombre  de  synaptdmes,  lui  Tut  prel'ere  ;  ce  nom,  sous  kcpael 
on  decrit  le  plus  habitueilement  cette  affection,  nest  pas  beaucoup 
plus  heureux,  car  par  sa  signification  exacte  :  «  consomption  »,  il 
s'applique  a  un  nombre  beaucoup  plus  considerable  de  maladies. 

La  description  cliniquede  Duchcnne  neconcernait  que  la  forme  la 
plus  complete  et  la  plus  schematique  de  l'affection  et,  par  les  travaux 
parus  apres  lui,  on  sait  combien  peuvent  etre  multiples  les  aspects 
que  revet  le  labes  dorsalis  :  l'ataxie  elle-meme,  qui  etait  comme  le 
pivot  de  la  description  de  Ducbenne,  peut  faire  defaut,  et  cependant 
le  diagnostic  de  labes  dorsalis  n'en  est  pas  moins  affirme  d'une  fae.on 
certaine,  par  l'existence  de  la  triade  symptomatique,  dont  la  valeur 
est  universellement  reconnue  :  ce  sont  le  signe  de  Westpbal  (1877), 
le  signe  de  Romberg,  le  signe  d'Ai'gyll-Robertson  (1869\ 

La  symptomatologie  s'est  encore  enrichie  de  signes  dont  les  rapports 
avec  l'ataxie  locomotrice  ont  ete  successivement  etablis ;  tels  les  crises 
laryngees  (Fereol),  les  crises  gastriques  etlesartbropathies  tabeliques 
(Charcot),  les  fractures  spontanees  (Weir-Mitchell),  les  atrophies  mus- 
culaires  (Charcot  et  Pierret,  Leyden,  Condoleon,  Dejerine,  Nonne). 

Les  sympt6mes  signales  par  Duchenne  ont  ete  eux-memes  l'objet 
d  investigations  plus  approfondies  :  on  connail  mieux  aujourd'hui 
les  caracteres  des  anesthesies  tabetiques,  leur  topographic  (Hilzig, 
Laehr),  les  caracteres  des  troubles  visceraux;  les  formes  incompletes, 
ou  tabes  frustes  de  Charcot,  sont  mieux  depistees. 

En  anatomie  pathologique,  de  grands  progres  ont  el6  egalement 
realises.  Duchenne  s'en  etait  rapporte  aux  premiers  resullats  obtenus 
par  Charcot  et  Pierret,  qui  localiserent  la  lesion  initiale  dans  les 
bandelettes  externes,  autrement  dit  dans  les  faisceaux  radiculaires 
exteroes.  II  a  ete  demonlre  depuis  (Leyden,  Dejerine,  P.  Marie)  que  les 
regions  medullaires  qui  degenerent  dans  le  tabes,  ne  sonl  autres  que 
le  prolongement  central  des  racines  posterieures  atrophiees,  de  sorle 
que,  actupllement,  le  tabes  ne  doit  plus  etre  envisage  seulement 
comme  une  maladie  de  la  moelle  epiuiere  designee  successivement 
sous  les  noms  de  leucomij elite  posterieure,  sclerose  des  cordons  poste- 
riears,  mais  comme  une  maladie  exogene,  une  atrophie  radiculaire. 
Les  auleurs  des  travaux  les  plus  recents  ont,  d'autre  part,  insiste  sur 
la  frequence  des  lesions  des  nerfs  peripheriques  et  sur  leur  impor- 
tance dans  la  pathogenic  de  certains  symplomcs,  tels  que  les  troubles 
'le  la  sensibilite  etl'atrophie  musculaire  (Westpbal.,  Pierret,  Dejerine, 
litres  et  Vaillard,  Nonne). 

Si,  d'autre  part,  on  n'a  pu  dissocier  d'une  fagon  precise  ce  qui 

(1)  Romdf.rg,  Lchrbuch  der  Nervenkrankeiten,  1851. 
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revicnt,  dans  le  m6canisme  dc  l'ataxie,  soil  aux  troubles  de  la  sensibi- 
lile,  soita  la  diminution  du  tonus  musculaire  —  deja  signalee  autrefois 
par  Leyden  et  de  nouvcau  etudiee  sous  le  nom  d1 hypotonic  par 
Frankel,  —  soil  a  l'abolition  des  reflexes,  on  sait  toutefois,  de  par 
la  physiologie  experimenlale,  que  la  section  des  racines post6rieures 
entraine  de  graves  desordrcs  de  la  coordination. 

Pendant  plusieurs  annees,  l'etiologie  du  tabes  est  restee  obscure. 
Duchenne  avail  incrimine'  l'onanisme,  la  faligue, les refroidissemenls  : 
il  n'avail  fait  qu'une  allusion  discrete  a  la  syphilis ;  c'est  une  notion 
qui  a  pris  une  extension  considerable  dans  ces  derriieres  annees,  et, 
gr&ce  aux  recherChes  et  aux  statistiques  de  Fournier,  l'origine  sypbi- 
litique  du  tabes  s'impose  de  plus  en  plus,  sans  qu'on  puisse  affinner. 
bien  que  cela  paraisse  probable, qu'elle  doiveaccaparer  toute  l'eliologie 
du  tabes.  On  ignore  d'ailleurs  d'une  faccn  absolue  le  modus  agendi 
de  la  syphilis  :  ell'empirisme  n'a  encore  decouvert  aucun  trailement 
specifique.  Le  tabes  est  actuellement  une  maladie  incurable  ;  certes, 
le  m6decin  peut  combattre  et  attenuer  quelques  sympl6rnes,  mais 
il  n'est  pas  encore  en  possession  d'une  medication  puissante  el 
specifique  a  opposer  au  dereloppement  du  processus  morbide. 

ETIOLOGIE.  —  Le  tabes  est  plus  frequent  chez  l'homme  que  chezla 
femme,il  debute  le  plus  souvent  de  trente  a  cinquantc  ans,  raremenl 
en  dega  ou  au  dela  de  ces  deux  limites  :  cependant,  quelques  rares 
cas  ont  et6  observes  dans  l'enfance  ou  l'adolescence,  c'est  le  tabes 
juvenile;  de  m6me  on  a  vu  les  premiers  symptdmes  du  tabes  appa- 
raitrc  assez  lardivement. 

L'etiologie  du  tabes,  jadis  obscure  et  complexe,  est  aujourd'hui 
simpiifiee  :  aux  agents  multiples  incrimines,  tels  que  l'alcoolisme, 
Parthritisme,  l'heredite,  le  traumatisme,  le  froid,  l'humidite,  la 
fatigue,  les  exces  sexuels,  le  co'it  debout,  la  masturbation,  s'esl 
substitute  pen  a  peu  une  cause  unique:  la  syphilis.  Celte  donnee 
nouvelle  a  6te  introduile  positivement  dans  la  science  en  1876  par 
Fournier  —  cet  auteur  avail  retrouv6  la  syphilis  dans  les  antece- 
dents de  -21  labetiques  sur  30;  —  les  statistiques  qui  onl  suivi  la 
sienne  en  onl  demontr6  toule  la  justesse.  Avanl  Fournier  (1),  quelques 
auteurs,  Duchenne  entre  autres,  avaienl  note  que  quelques-uns  de 
lours  malades  avaienl  subi  l'infection  syphilitique  :  la  mfime  remarque 
avail  et£  faile  par  Topinard,  Schulze,  Marius  Carre.  Cetle  notion 
etiologique  n'avait  pas  6chapp6  a  Vulpian,  Fereol  el  Siredey,  mais  ;> 
Fournier  revient  sans  conlredit  le  merite  d'avoir  6tabli  le  premier  une 
connexion  elroile  de  causalite  entre  la  syphilis  el  le  tabes. 

Les  arguments  que  Ton  a  fait  valoir  en  favour  de  l'origine  syphili- 
tique du  tabes  sont  les  suivants  : 

(1)  A.  Fournier,  De  l'ataxie  locomotrice  d'origine  syphililique  (Ann.  de  derm  ,  el 
de  syph.,  1875-1X76). 
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[/existence  de  la  syphilis  affirmee,  soiL  par  la  presence  d'acci&ents 
syphilitiques,  soil  surlout  par  les  antec6dents  des  maladcs,  est  relevee 
chez  la  grande  majorile  des  labeliques:  93  p.  100  dans  la  statistique 
de  Fournierde  1888  (1),  89  p.  100  (Erb),  70  p.  100  (Gowers),  90  p.  100 
(Striimpell),  97  p.  100  (Dejerinej,  90  p.  100  (Raymond),  100  p.  100 
(Ouinquaud).  Schiitz,  qui,  par  comparaison,  a  recherche  la  syphilis 
chez  ses  malades  non  tabeliques  et  chez  les  labeliques,  l'a  trouvee 
chez  les  premiers  dans  2-2,17  p.  100  des  eas,  chez  les  autres  dans 
90,35  p.  100.  Kuhn  trouve  la  syphilis  chez  38,2  p.  100  des  hommes 
labeliques,  35,1  p.  100  des  femmes  labeliques,  chez  7,7  p.  100  des 
hommes  non  tabdliques,  6,5  p.  100  des  femmes  non  labetiques. 

Si  la  syphilis  n'est  pas  conslamment  retrouvee  dans  les  antece- 
dents des  labetiques,  il  faut  remarquer  que  quelques  malades  se  refu- 
sent  a  avouer  leur  syphilis  ;  d'aulres,  de  bonne  foi,  ne  s'en  sont  pas 
inquieles,  Faccident  primitif  ayant  consists  en  une  sorte  «  d'egrali- 
gnure  » ;  pour  d'autres  enfin,  qui  ne  s'observenl  pas,  l'accident  primitif 
a  completement  passe  inapercu  :  c:esl  pourquoi  la  syphilis  est  plus 
frequemment  signalee  dans  les  statistiques  concernant  des  individus 
<l'une  classe  superieure  que  chez  les  gens  du  peuple,  dans  les  statis- 
tiques portant  sur  les  hommes  que  dans  celles  portant  sur  les  femmes. 
Eulenburg  a  relrouv6  la  syphilis  chez  les  femmes  tabeliques  dans  la 
proportion  de  18  p.  100,  Steuben  46  p.  100,  Berger  18  p.  100,  Kojewni- 
koff  63  p.  100,  Friederichsen  39,3  p.  100,  Redlich  23,4  p.  100,  tandis 
que  ce  dernier  auleur  arrive  a  65,2  p.  100  pour  les  hommes. 

Cependant  Minor  a  observe  le  tabes  chez  des  femmes  qui  elaient 
toutes  syphilitiques;  de  mfime,  loutes  les  tabeliques  examinees  par 
Raymond  elaient  syphilitiques,  sauf  deux,  mais  leurs  maris  l'elaient. 
D'ailleurs,  chez  la  femme,  il  faut  tenir  compte  de  la  syphilis  concep- 
tionnelle  sur  laquelle,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  Moebius  et 
Gowers  ont  attire  l'altention. 

L'origine  syphilitique  du  tabes  a  souleve  quelques  objections;  elle 
a  ete  combattue  par  Westphal,  Charcot,  Virchow,  Leyden,  Lewin, 
Tarnowski,  lsaak  et  Koch,  Gli'ick  ;  Storbeck  indique  une  proportion 
<le  58,3  p.  100  de  lab6liques  non  syphilitiques;  on  trouverait  dans  la 
litteraturc  medicale  des  statistiques  encore  moinsfavorablesalorigine 
syphilitique  du  tabes.  Les  ecarls  considerables  qui  existent  d'une  sta- 
tistiqnea  I'autre  reconnaissent  plusieurs causes, parmilesquellesil faut 
retenir  la  tendance  doclrinalede  celuiqui  Ta  faite,  les  individus  quilui 
ontservide  basc(hommes  ou  femmes), les  raisonsinvoqueespour  affir- 
mcr  ou  nier  la  syphilis :  depuis  que  cette  maladieestmieux  connue  et  les 
inferrogatoiresmieuxrliriges,  les  statistiques  serapprochentdavantage 
dela  verite,  et  il  faut  reconnailre  qu'ellcs  cn  accroissent  la  proportion. 

(I)  Plus  recemment  (Bulletin  medical,  i  ddcemhre  1901),  Fournier  apporLe  une 
nouvelle  statistique  comprenant  1000  taWtiques :  925,  soit  93  p.  100,  avaient  des 
antecedents  syphililiques. 
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L'objeclion  la  plus  serieuse  qu'on  ait  faile  a  l'origine  syphililique- 
du  tabes  est  l'inefficaeite  du  traitement  specifique  :  eel  argument  n'a 
qu'une  valeiar  aipipareiite,  car  il  est  d'aulres  manifeslations  du  tertia- 
risme  qui  resislenl  parl'ois  au  mercure  el  a  l'iodure,  el,  d'autre  part, 
le  tabes  peut  etre  par  sa  nature  lout  different  des  autres  compli- 
calions  de  la  syphilis,  Lien  que  d'originc  - yphililique ;  e'esl  pourquoi 
Foumiier  (1)  le  range  dans  les  majadfesAatioas  parasyphilil  iquc^  <  qui, 
pom  0? avoir  plus  rieaa  de  sypbilitique  corame  nature,  n'en  reslenl  pas 
nioins  syphilitiqucs  d'originc  ». 

On  objeele  encore  que  le  tabes  peut  survenir,  exeeplionnelleincnl 
il  est  vrai,  dans  l'enfance  ou  l'adolescence,  e'est-a-dire  a  am  age- 
auquel  la  syphilis  est  rarement  contractee  :  ecs  cas  de  tabes  juvenile 
sont  au  conlraire  tres  favorables  a  l'origine  syphililique  du  tabes,  en 
ce  sens  que  la  syphilis  hereditaire  est  relevce  plusicurs  lois  dans  les 
antecedents  de  ces  malades  (Remak,  Goldllamm,  Striimpell,  Gowers, 
Adler,  Mendel,  Founder,  elc).  Erb  rapporle  trois  exemples  de  freres 
et  9€eurs  tout  a  la  fois  tabeliques  cl  syphililiques  hereditaire-.  En 
outre,  die/,  ies  jeunes  sujels  la  localisation  primitive  de  la  syphilis 
peut  etre  exlra-genitale,  de  cause  accidentelle. 

Ouelques  auteurs  font  remarquer  que,  dans  certains  pays  oil  la 
syphilis  atlcinl  une  Ires  grande  frequence,  le  tabes  est  relativement 
rare  ;  telle  esl  l'opinion  de  Grimm  et  de  Gliick,  du  moins  pour  la 
Bosnie  et  l'Herzcgovine  ;  il  est  possible  que  la  race  ait  une'eertaine 
influence  sur  l'apparilion  de  celle  complication  :  le  tabes  serait  ega- 
Icniciil  rare  (die/  les  negres  et  les  mul Aires:  Malignon  a  constate  le 
meme  fait  pour  les  Ghinois.  Scherb  (d'Alger)  (2)  n'a  pas  observe 
un  seul  cas  de  tabes  chez  les  Arabes,  ce  qu'il  explique  par 
l'importation  recenle  de  la  syphilis  chez  eux  et  l'absence  d  une 
tare  nerveusc  hereditaire.  Mais  d'aulrcs  fails  lendcnl  a  prouver,  au 
conlraire,  que  la  frequence  du  tabes  suit  une  marche  parallele  a  celle 
de  la  syphilis,  et  Minor,  Korsakow  el  Kojewnikoff  expliquent  la  rarete 
du  tatoes  ehez  les  juifsdc  Ruseie  par  la  rarete  dela  syphilis  chez  eux. 
Cette  opinion  n'est  pas  parlagee  par  Redlich  (3)  qui  sur  I'l  tabeliques 
hommes  a  comple  12  Israelites. 

On  a  cite  des  cas  ou  la  syphilis  a  ete  contractee  par  un  labetique 
(Pusinelli,  Debove,  Leloir),  mais  Redlich  fail  remarqiuer  que  l'obser- 
vation  de  Pusinelli  est  douleuse  :  pour  les  autres,  on  pourraitadmeltre 
une  reinfection  syphililique,  bien  que  le  fait  soil  exceplionnel. 

Yirchow  lire  de  1'analomie  pathologique  d'aulrcs  arguments 
contrc  l'origine  syphililique  du  babes  :  &  Paulopsie  de  plusieurs 

1  (1)  Foursieh,  Les  affections  parasyphililiques,  1S9S. 

(2)  Scheru,  De  la  rareie"  des  accidents  nerve UX  chez  les  Arabes  syphililiques 
(Soc.  de  neurol.  de  Paris,  3  juin  1901). 

(3)  Redlich,  Die  Patholope  der  labischen  Hinterstrangserkrankuns-  —  Aus  dem 
Laboratorium  von  Professor  Obersieiner  in  Wien,  f897. 
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labetiques,  il  n'a  pas  rencontre  d'allerations  viscerales  de  nature 
svphilitique  et,  chez  les  syphilitiques,  il  n'a  pas  trouve  d'allerations 
d',-  la  moelle  ;  par  con  Ire,  Westenhofer  a  vu  des  lesions  de  syphilis 
sme  ou  probable  dans  44  p.  100  des  autopsies  de  tabetiques. 

En  resume,  les  objections  que  l'on  a  faites  a  I'origine  svphilitique 
du  tabes  ne  diminuent  nullement  les  resullals  des  statistiques  de 
Founder  et  de  Erb;  plusieurs  de  ces  objections  peuvent  roeme  servir 
d'arguments  en  leur  l'aveur.  La  plus  grande  frequence  du  tabes  chez 
rhomme,  l'existence  du  tabes  chez  des  conjoints  surement  syphili- 
tiques Erb,  Striimpeil,  Goldflamm,  Liihrmann,  Mendel,  Lalou, 
Souques),  viennent  encore  a  leur  appui  ;  de  sorte  que,  sans  preciser 
le  modus  agendi  de  la  syphilis,  on  ne  peut  s'empecher  de  voir  la  plus 
qu'une  coincidence  :  un  rapport  de  cause  a  effel. 

D'apres  les  statistiques  de  Fournier  et  de  Erb  le  tabes  debute  en 
general  de  six  a  quinze  ans  apres  l'accident  primitif :  Touche  a  inter- 
roge  douze  hommes  notoiremenl  syphilitiques,  chez  lesquelsle  temps 
qui  s'est  ecoule  entre  Taccident  primitif  et  les  premiers  symptomes 
du  tabes  varie  de  un  a  vingt-sepl  ans,  avec  une  moyenne  de  quinze 
annees  pour  ces  douze  cas.  Les  dates  les  plus  extremes  de  debut  du 
tabes  constatees  par  Fun  de  nous  ont  ete  de  quatre  ans  (un  cas)  el 
trente-huit  ans  (un  cas)  apres  rinfection.  C'est  entre  trente  et 
quarante-cinq  ans  qu'apparaissent  les  premiers  symptomes,  la  syphilis 
etant  le  plus  habituellement  conlractee  entre  vingt  et  trente  ans. 
Tous  les  syphilitiques  ne  deviennenl  pas  tabetiques,  eton  est  en  droil 
de  se  demander  si  les  syphilis  graves  d'emblee  ou  tenaces  ne  predis- 
posent  pas  plus  que  les  syphilis  legeres  a  cette  complication  :  cette 
opinion,  soulenue  par  Leyden  et  Goldscheider,  ne  semble  pas  gene- 
ralement  admise  :  le  nombrc  des  labetiques  chez  lesquels  la  syphilis 
a  ete  benigne  est  meme  assez  eleve.  D'un  autre  c6te  il  faut  aussi 
faire  remarquer  que  la  syphilis  grave  est  plutot  rare. 

II  est  vraisemblable  qu  a  cole  de  la  syphilis  il  existe  d*autres  con- 
dilions  etiologiques  qui  favorisenl  Teclosion  du  tabes;  au  premier 
rang,  quelques  auleurs  mellent  l'heredile  nerveuse  :  Charcot  en  fai- 
sait  la  cause  principale  du  tabes,  n'accordant  a  la  syphilis  qu'une 
influence  pathogenique  de  second  rang,  tandis  que,  pour  Fournier, 
Theredite  n'agit  qu'au  titre  subordonne  de  cause  predisposante,  la 
syphilis  etant  la  cause  vraie  et  preponderanle.  L'influence  de  l'here- 
dile  nerveuse  est  generalement  admise  (Ballet  et  Landouzy,  Lance- 
reaux,  Ferry,  Benedikt,  Plichon,  Borgherini,  Bosenblatt,  Baymond). 

En  dehors  de  ces  deux  causes  :  syphilis  et  heredite  nerveuse  asso- 
ciees,  iln'en  existe  pas  qui  paraisse  jouer  un  role  aussi  considerable 
dans  l'etiologie  du  labes.  L'influence  du  refroidissement  ou  de 
l'liumidite  est  acceptee  par  Erb  pour  un  ires  petit  nombre  de  cas; 
les  exces  sexuels,  auxquels  Hermanides  accordc  une  part  assez  grande, 
n'ont  jamais  engendre  le  tabes.  Le  traumatisme  a  reuni  davantage 
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de  suffrages  (Klemperer,  Pineles,  Hitzig,  Leyden,  Mendel);  il  existe 
1 1  observations  clans  lesquclles  le  Lraumalisme  semble  avoir  en 
une  influence  r6clle  sur  Tapparilion  des  accidents  (G,  Klemperer; 
2,  Ililzig;  2,  Erb;  1,  Hoffmann)  :  cinq  Ibis  les  symplomes  se  sonl 
d'abord  manifestos  du  c6le  du  traumatisme.  Ce  dernier  represenle 
plutdt,  cependant,  une  circonstance  aggravante  ou  deterininanle 
des  accidents  labeliques,  que  la  cause  directe  de  la  maladie. 
La  fatigue,  les  efforts  prolonges  des  membres  inferieurs  (L6wen- 
feld,  Redlich)  ont  ete  egalement  invoques,  mais  ils  semblent  agir  a 
la  faQon  du  traumatisme.  A  l'appui  de  ces  dernier'es  opinions  vien- 
nentles  experiences  de  Edinger  et  Helbing  (1)  :  ces  auteurs  ont  sou- 
mis  des  rats  a  des  fatigues  et  a  des  travaux  prolonges  etils  ont  cons- 
tate aubout  de  tres  peu  de  temps  des  alterations  dans  la  moelle  ;  ces 
alterations,  qui  eTaient  beaucoup  plus  accuseds  lorsque  les  animaux 
avaient  etc"  simultanement  injecles  avec  de  la  pyridine,  sonl  dissemi- 
nees  dans  toute  la  moelle  et  ne  siegenf  pas  exclusivement  dans  les 
regions  specialement  alteintes  par  le  tabes.  Edinger  pense  que  par 
l'usage  certains  elements  histologiques  subissent  un  processus  de 
destruction,  puis  un  processus  de  reparation:  e'est  ce  dernier  proces- 
sus qui  ferait  defaut  dans  le  tabes. 

Si  le  r6le  exact  de  la  syphilis  dans  la  palhogenie  du  tabes  est  dif- 
ficile a preciser,  — pour  lesuns,ce  seraitune  loxine  syphilitique  quiagi- 
rait  direclement  sur  les  elements  nerveux;  pour  les  autres  ce  serait, 
en  outre,  1'agent  microbien  lui-m6me,  —  iln'en  resulte  pas  moins  que 
la  cause  principale  est  une  loxi-infecfion,  et  on  peut  se  demander  si 
d'autres  infections  que  la  syphilis  ne  seraient  pas  susceptibles  de  se 
substituer  a  elle  dans  Tetiologie  du  tabes.  On  a  cite  des  cas  qui 
s'etaient  developpes  a  la  suite  de  la  diphl^rie,  mais  il  est  certain 
qu'il  ne  s'agissail  la  que  de  pseudo-tabes  par  nevrites  periphe- 
riques.  La  m6me  explication  peut  6tre  donnee,  pour  les  cas  dont 
les  premiers  symptdmes  sont  apparus  immedialement  apres  une  ma- 
ladie infectieuse  telle  que  le  typhus  et  la  dysenteric  (Eulenburg),  le 
rliumafisme  articulairc,  le  typhus  et  la  diphlerie  (Gowers),  Tinfluenza 
(Vucetic),  la  malaria,  l'etal  puerperal  (Bernhardt,  Moebius),  la  blen- 
norragie  (Hermanides),  a  moins  que  ces  infections  n'aient  precipite 
I'apparition  des  accidents  chez  des  individus  tout  pr6par6sau  tabes; 
mais  il  n'est  nullement  demontre  qu'clles  en  aient  et6  la  cause  reelle. 
Parmi  les  intoxications,  Redlich  cite  le  salurnisme  (2),  mais  e'est  la 
pour  nous  une  etiologie  plus  que  douleuse. 

D'apres  certains  auteurs  les  individus  qui  cxercenl  une  profession 
liberale,  les  prelres  excepts,  apporteraienl  un  contingent  importan! 

(1)  Eimnger  et  Helming,  Ueber  cxperimcntelle  Erzeuguiig  tabcsartij;cr  Riicken- 
morkskraTikheiten  (Monalschr.  fur  Psych,  u.  A'erven.,  Bd.  III). 

(2)  Redlich,  Tabes  dorsalis  und  chronische  Bleivei'siftung  [Wien.  med.  Wochen- 
schr.,  n<>s  IS  et  19,  1897). 


TABES.  —  SYMPTOMATOLOGY. 


763 


dans  les  statistiques  tie  tabes,  el  cela  sans  doute,  en  raison  de  la 
frequence  de  la  syphilis  chcz  eux.  Ce  sonL  la  les  resultats  auxquels 
conduisent  les  statistiques  i'ailes  sur  ties  malades  de  la  clien- 
tele privee,  mais  qui  ne  se  v6rifient  pas  lorsqu'on  examine  la 
clientele  hospitaliere  dans  un  grand  centre.  Le  nombre  des  tabe- 
liques  est  en  effet  considerable  dans  les  classes  inferieures  de  la 
Society. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Ataxic  —  Dans  la  tres  grande  majorite 
ties  cas,  l'ataxie  est  plus  marquee  aux  membres  inferieurs  qu'aux 
mcmbres  superieurs,  qu'a  la  tele  el  a  la  face  :  l'alaxie  du  tronc  est 
aussi  frequenle  que  celle  des  membres  inferieurs. 

Elle  ne  se  manifeste  pas  seulement  dans  les  mouvements  d'en- 
semble  du  corps,  mais  encore  dans  les  mouvements  isoles.  Dans 
l'alaxie,  ce  sont  le  choix  des  muscles,  la  duree  et  le  moment  de  leur 
contraction,  la  ponderalion  el  la  mesure  de  leur  energie,  conditions 
essentielles  d'un  mouvement  bien  coordonne,  qui  sont  profondement 
troubles.  Elle  augmente  sous  l'mfluence  de  l'occlusion  des  yeux 
(Romberg),  de  l'inattention,  de  l'emotion,  de  la  fatigue;  elle  diminue, 
sous  l'influence  de  l'attenlion  et  du  contrule  de  la  vue. 

Elle  se  manifeste  dans  tous  les  mouvements.  mouvements  isoles, 
mouvements  d'ensemble ;  le  mouvement  est  allere  dans  sa  direction, 
dans  sa  mesure,  dans  son  rythme.  Elle  est  habiluellement  symelrique, 
mais  peut  parfois  etre  plus  marquee  d'un  cote  que  de  l'autre,  soil 
pour  le  membre  superieur  soil  pour  le  membre  inferieur.  Fournicr 
et  d'autres  auteurs  ont  signale  des  cas  d'hemialaxie. 

C'est  habiluellement  pendant  la  marche  que  se  revelent  les  premiers 
indices  de  l'ataxie  ;  elle  exislc  avanl  que  le  maladc  n'en  ait  conscience, 
mais  un  ceil  ou  meme  une  oreille  exerces  la  depistenl  aisement  :  le 
talonnemenl  appreciable  a  ces  deux  sens  en  est  une  des  premieres 
manifestations. 

II  consiste  en  ce  fait  que,au  moment  ou  le  pied  doit  poser  sur  le  sol, 
il  le  frappe  brusquement  du  talon,  le  malade  talonne.  Chez  d'autres 
malades,  les  troubles  de  la  marche  sont  un  peu  differenls  :  au  lieu  de 
marcher  suivant  une  ligne  droite,  ils  festonnent,  ils  decrivenl  une 
ligne  brisee,  'et  plus  d'un  sujcl  a  ele  mis  au  courant  de  son  ataxie 
par  les  plaisanlcries  de  son  entourage  qui  compare  sa  demarche 
a  celle  d'un  hommc  ivrc !  La  lilubalion  est  due,  chez  les  uns, 
a  ce  que  le  corps  se  porte  Irop  a  droiLe  ou  a  gauche  a  chaque 
temps  (h;  la  marche;  chez  d'autres,  l'incoordination  des  jambes  en 
fail  seule  les  frais;  au  lieu  de  se  porter  directemenl  en  avant,  la 
nambe  se  porte  trop  en  dehors,  puis  elle  revienl  en  dedans  lorsque 
le  pied  se  pose  sur  le  sol  :  le  malade  fauche. 

Ces  premieres  6baucb.es  de  l'ataxie  peuvent  mCme  faire  defaut  el 
cependanl  raffeelion  n'en  existe  pas  moins ;  c'est  alors  au  medecin  do  la 


764    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  —  MALADIES  DE  LA  MOELLE. 

faire  apparaitre  par  des  epreuves,  devenues  aujourd'hui  classiqws, 
donl  les  principals  ant  etc  indiquees  par  Fournier. 

I.  On  peut  cn  eflid  faife  aatlre  ou  accroilre  lataxie  en  laisanl  mar- 
cher le  malade  au  commandemenL,  en  lui  faisant  faire  l'exercice. 
Le  malade  elanl  assis  sur  unc  chaise,  on  lui  present  de  se  lever, 
puis  de  se  meltre  en  marche,  de  s'arnHcr,  de  repartir,  de  revenir 
sur  ses  pas,  de  s'arreler  de  nouveau,  puis  de  s'asseoir  ;  dan-  ccs 
conditions  l'iricoordination  apparait  des  que  I'ataxique  se  met  en 
mouvement  ou  change  d'allitude.  Premiere  dpreuve:  le  malade  etanl 
assis  on  le  prie  de  se  lever  et  de  se  meltre  en  marche  aussildt  leve;  se 
leve-t-il,  le  siege  ou  le  corps  se  portent  a  droile,  puis  a  gauche,  les 
jambes  s'elendent  sur  les  cuisses  d'une  fac,on  irreguliere,  Tune  apres 
l'autre,  comme  par  saccades;  se  met-il  en  marche,  il  hesite,  se  dirige  a 
droite  ou  a  gauche,  les  jambes  se  levent  maladroitemeul.  il  pieliue 
sur  place,  il  est  souleve  brusquoment  sur  la  pointe  des  pieds,  ou  bien 
il  menace  de  tomber  a  la  renverse  ;  en  tout  cas,  ilintercale  une  pause, 
un  retard  entre  le  moment  ou  il  se  leve  et  celui  ou  il  commence  a 
marcher.  Deuxieme  epreuve :  on  fait  marcher  le  malade  en  lepriant  de 
s'nrreter  court  aussitol  qu'il  en  recevra  le  signal:  lorsqu'il  entend  le 
mot  halle,  le  corps  s'incline  trop  en  avant  ou  en  arriere,  de  sorte  queT 
malgrc  le  commandement,  le  malade  avance  ou  recule,  a  moins  qu'il 
ne  lilube.  II  n'est  preserve  d'une  chute  que  par  un  de  ses  pieds  qui 
se  porte  en  avant  pour  mainlenir  l'cquilibre.  Troisieme  epreuve  :  on 
lui  commande  de  faire  volte-face.  An  lieu  de  pivolcr  rapidement  et 
correclement  sur  lui-meme  il  eprouve  une  gene,  un  embarras  visible 
qui  se  Iraduit  par  un  arrtH,  une  indecision  d'allure,  un  mouvement 
surajoute,  quelquefois  m^me  par  un  defaut  d'aplomb,  un  ebranlc- 
ment  d'equilibre,  une  menace  de  chute  ;  les  pieds  se  croisent  ou 
s'ecartent  d'une  fa^on  exageree,  le  corps  s'incline  en  avant,  en  arriere 
ou  de  cote ;  il  fail  I'effet  d  un  individu  qui  ne  sail  oil  il  veut  aller.  Ceci 
no  s'applique  qu'a  Tataxie  du  debut  :  chez  l'incoordonne  de  longue 
date,  ces  epreuves  sont  l'occasion  de  desordres  indescriptibles  et  de 
chutes  I'req ucn les. 

Mais  «  ce  sont  la,  dit  Fournier,  des  reaclifs  plus  sensibles  et  plus 
surs  que  le  proced6  usuel  d'exploralion  de  la  marche  yolontaire,  eela 
]iarcc  qu'ils  imposent  an  sysieme  musculaire  des  mouvemenis  impre- 
vus  et  soudains,  bien  plus  aptes,  a  deceler  un  trouble  rudimentaire 
d'ataxie  que  les  mouvements  voulus,  prevus  et  presque  automatiques 
de  la  locomotion  volontaire  ». 

II.  La  descente  d'un  escaliei  es*  parlieulienMiienl  pteible,  el  tout 
alaxique  que  Ton  interroge  sur  les  debuts  de  sa  maladie  sign  ale 
comme  un  des  premiers  symptomes  la  difficult6  qu'il  a  eprouvee  a 
descendrc  et  a  monler  des  etages.  II  descend  lenlement  et,  pendant 
la  descente,  au  lieu  de  se  laisser  tomber  allernativement  sur 
ehaque   pied,  comme  un  individu  normal,  chaquc  pied  n'ahan- 
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donne  la  niarehe  qu'apres  plusieurs  hesitations,  ou  Lien  il  pro- 
jelle  ses  jwdoes  eri  asaat  et  en  dehors,  le  corps  se  penefae  trop  en 
avanlou  en  arricre,  il  doit  se  cramponner  des  deux  mains  a  larampe 
pour  enter  de  lomber.  L'ascension  est  un  |>eu  moins  difficultueuse, 
mais  encore  to&S  demonstrative  au  point  de  vue  de  ['incoordination. 

III.  L'ataxique  ne  pcut  rester  debout  les  pieds  rapproches  et  les 
yeux  fames  :  le  corps  oscille  soit  en  avant,  soit  en  arriere,  soit  de 
c6te,  le  malade  ne  peut,  malgre  ses  efforts,  conserver  l'immobilite ; 
l'instabilite  de  l'equilibre  est  quelquefois  poussee  beaucoup  plus  loin  ; 
le  malade  ecarte  ses  pieds  afin  d'elargir  la  base  de  surtentation  et 
reacquerir  l'equilibre  trouble  et  tente  de  nouveau  de  se  tenir  debout, 
les  talons  rapproches  et  les  yeux  l'ermes,  mais  les  memes  phenomenes 
se  repetent  :  e'est  la  premiere  manifestation  du  signe  de  Itomberg. 

IV.  Une  autre  epreuve  a  laquelle,  avec  Founder,  il  faut  attacher 
tine  grande  importance,  est  celle  de  la  station  sur  une  jambe  ou  de 
l'attitude  a  cloche-pied.  A  peine  le  pied  abandonne-t-il  le  sol  que  le 
corps  s'incline  du  meme  cote  ou  oscille  et  le  pied  retombe  aussilot,  d  y 
a  impossibility  absolue  de  se  tenir  sur  une  seule  jambe  ;  chez  d'autres 
le  maintien  de  Tequilibre  est  de  courte  duree,  cetle  nouvelle  attitude 
engendre  des  inclinaisons  du  corps,  des  oscillations  brusques  qui  for- 
went le  pied  souleve  a  reprendre  immediatement  contact  avec 
le  sol. 

V.  Lorsque  l'ataxie  est  moins  avancee,  ce  n'est  que  pendant  Toc- 
clusion  des  yeux  que  Tattitude  a  cloche-pied  est  suivie  des  troubles 
de  l'equilibre.  Dans  certains  cas  ou  le  sujet  accuse  des  douleurs  ful- 
g-urantes  surtout,  parfois  meme  exclusivement  dans  un  seul  membre 
inferieur,  on  observe  alors  que  c'est  seulement  lorsque  le  malade  se 
tient  a  cloche-pied  sur  ce  membre  que  les  oscillations  ou  la  chute  se 
produisent  (Dejerine). 

Tous  ces  troubles  s'exagerent  par  l  occlusion  des  yeux,  et  c'est  a 
Romberg  que  revient  le  merile  d  avoir  insiste  sur  ce  fait. 

Lorsque  l'ataxique  ferme  lesyeux  pendant  la  marche,il  devie  aussi- 
lut  de  la  Isgae  droite,  les  jambes  s'ecartent,  sont  lancees  en  dehors, 
la  titubation  devient  extreme  ;  si  la  uu-me  experience  est  faite  pendant 
la  station  debout,  deux  eventualites  peuvent  se  produire  :  ou  bien  il 
titube,  oscille  et  finalement  tombe,  ou  bien  ses  jambes  se  derobant  il 
s'eft'ondre  tout  d'un  coup  com  me  une  masse.  Ce  dernier  phenomene 
ne  s'observe  pas  seulement  chez  les  ataxiques  deja  tres  incoordonnes, 
on  peut  le  Ironver  chez  des  individus  dont  l'incoordination  est  si  peu 
accusee  qu'ils  peuvent  marcher  avec  une  canne,  voire  meme  sans 
aucune  aide.  Lorsque  l'incoordination  est  tout  a  fait  a  son  debut,  ces 
conditions  ne  sont  pas  suftisantes  et  il  faut  ienter  la  meme  epreuve, 
les  pieds  rapproches  ou  dans  l'attitude  a  cloche-pied.  L'ataxique 
laconte  d'ailleurs  qu'il  marche  plus  (lil'ficilemcnt  et  qu'il  a  plus  de 
peine  a  se  tenir  debout  dans  l'obscurile ;  il  perd  l'equilibre  lorsqu'en 
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faisant  sa  loiletle  il  passe  la  serviette  devant  ses  yeux  ou  Lien  lors- 
qu'il  se  leve  la  nuit  pour  un  besoin  pressant.  L'ensemble  des  modi- 
fications produites  dans  l'6quilibration  par  1'occlusion  des  yeux 
constitue  le  signe  de  Romberg,  mais  Tocclusion  des  yeux  n'csl  pas 
indispensable  et  il  suffil  souvent  de  commander  au  malade  de  regar- 
der  en  haut,  pour  que  les  memes  troubles  aienl  lieu. 

Des  les  premiers  lemps  de  l'affeclion,  avant  toute  incoordina- 
tion motriee,  les  malades  presentent  parfois  le  phenomene  d6cril 
par  Buzzard  sous  le  nom  de  derobement  des  jambes,  Elanl  debout 
immobile  ou  en  marchant,  le  sujet  sent  tout  a  coup  soit  une,  soil 
d'babitude  ses  deux  jambes  ployer  sous  lui  et  tant6t  il  tombe  a  terre, 
lantdt  par  un  effort  cnergique  il  arrive  a  se  retenir  de  tomber.  Ce 
derobement  des  jambes  ne  doit  pas  etre  confondu  avec  un  phenomene 
analogue  qui  se  produit  parfois  chez  les  tabeliques,  lorsqu'une  dou- 
leur  fulgurante  intense  parcourt  leurs  membres  inferieurs.  Ici  la 
chute  est  le  fait  de  la  douleur,  c'est  une  sorte  d'inhibition  de  la  moti- 
lity a  la  suite  d'une  violente  excitation  douloureuse. 

A  un  degre  plus  avance,  la  demarche  de  l'ataxique  est  typique  : 
les  membres  inferieurs  sont  ecartes,  chaque  jambe  est  lancee  comrae 
celle  d'un  pantin  et  retombe  lourdement  sur  le  sol,  le  corps  est  voule, 
la  tele  inclinee  en  avant,  le  regard  fixe  sur  le  sol  et  sur  les  pieds,  le 
corps  s'incline  latcralement,  on  dirait  une  sorte  de  dandinement. 
Appuye  sur  unecanue  ou  sur  un  bras,  l'ataxique  conserve  encore  une 
certaine  cadence  et  de  la  mesure;  mais,  abandonn6  a  lui-meme,  il 
devient  incapable  d'avancer,  les  pieds  semblent  colles  ausol,  ou  bien, 
perdant  toule  cadence  et  toute  mesure,  il  lance  ses  jambes  avec  une 
extreme  violence,  soit  en  avant,  soit  en  arriere,  soit  de  cdte,  il  recule 
au  lieu  d'avancer,  les  jambes  s'entre-croisent,  les  pieds  s'entre- 
choquent.  Chez  quelques-uns,  c'est  au  moment  ou  le  pied  repose  sur 
le  sol  que  se  manifestent  les  plus  grands  desordres  de  l'equilibre  et  de 
la  coordination.  La  marche  n'est  plus,  chez  l'ataxique,  un  acte  auto- 
matique  ou  reflexe,  elle  devient  peu  a  peu  un  acte  conscient  et 
voulu,  toute  l'attenlion  du  malade  se  concentre  sur  elle  et  une  vigi- 
lance continuelle  lui  est  indispensable  :  aussi  l'ataxique  marche-t-il 
la  lete  inclinee  en  avant  et  en  bas  :  par  la  vue  il  mesure  ses  efforts  et 
il  en  surveille  les  resultats.  Au  repos,  les  membres  inferieurs  sont  en 
abduction  et  en  rotation  externe,  la  pointe  du  pied  dirigee  vn  dehors, 
les  genoux  sont  fortement  inclines  en  arriere,  le  tronc  est  voute,  l'en- 
semble du  corps  decrit  un  arc  de  cercle  donl  la  concavile  regarde  en 
avant ;  l'immobilite  est  de  courle  duree,  tout  a  coup  c'est  un  genou 
qui plie,ouun pied  quilournc,oulecorpsquise  soulevesurles  point. - 
alors,  dans  le  but  de  reprendre  l'6quilibre,  reapparait  une  serie  de 
mouvementsincoordonnes,  el  Tagrippement  aux  objels  environnanls 
esl  le  plus  sur  moyen  d'eviter  une  chute. 

Enfin,  a  un  degre  extreme,  la  station  debout  et  la  marche  sont 
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devenues  completement  impossibles;  le  malade  est  confine  an  lit  et 
incapable  de  Lout  mouvemenl. 

Dansl'examendes troubles  delamarche  etde  lastationdebout,  onne 
peut  faire  qu'approximalivemenl  la  part  qui  revient  a  l'incoordination 
des  raembres  inferieurs  et  a  celle  du  tronc,  mais  on  peut  s'en  rendre 
compte  dans  une  certaine  mesure  en  examinant  lc  malade  au  lit,  en 
lui  faisant  executor  des  mouvements  isolcs  des  membres  inferieurs. 

Ataxie  des  membres  inferieurs.  —  Le  malade  etant  dans  le  decu- 
bitus dorsal,  elle  est  l-echerchee  par  une  s6rie  d'epreuves  du  genre 
suivant : 

Elevation  d'un  pied  vers  la  main  de  l'observateur  ou  vers  un  objet 
plac6  a  une  certaine  distance  au-dessus  du  plan  du  lit  :  au  lieu  de  se 
porter  directement  vers  la  main,  le  pied  se  dirige  alternativement  a 
droite  ou  a  gauche  en  d£crivant  des  oscillations  transversales  d'une 
amplitude  quelquefois  Ires  considerables,  etil  s'eleve  trop  haut;  e'est 
la  deYalaxie  dynamique.  S'il  reussit  k  atteindre  le  but,  il  ne  peut  s'y 
maintenir,  cette  incapacity  de  conserver  une  attitude  fixe  est  jusle- 
ment  appelee  ataxie  statique,  les  memes  oscillations  se  renouvellent 
lorsque  le  pied  rejoint  son  point  de  depart.  Lorsque  l'ataxie  est  deja 
Ires  intense,  il  n'est  pas  rare,  au  depart,  de  voir  le  pied  se  dinger 
brusquement  en  dedans  ou  en  dehors. 

On  peut  varier  l'experience  :  prescrire  au  malade  de  porter  le  pied 
sur  le  cou-de-pied  ou  le  genou  de  l'autre  membre;  e'est  toujours  la 
meme  incoordination  :  au  moment  de  la  flexion  de  la  jambe  sur  la 
cuisse,  le  genou  se  renverse  en  dehors.  L'incoordination  est  encore 
plus  grande  si  le  meme  mouvement  est  execute  simultanement  par 
les  deux  membres  ou  les  yeux  fcrmes  :  il  se  peut  meme,  lorsque 
l'ataxie  est  arrivee  a  une  periode  Ires  avancee,  que  tout  mouvement 
devienne  presque  impossible. 

Ataxie  du  tronc.  —  Pour  s'en  rendre  compte,  on  fait  asseoir 
puis  relever  le  malade  ;  on  lui  present,  lorsqu'il  est  deboul,  de  plier  sur 
ses  jambes  etde  se  redresser  ou  de  regarder  derriere  lui,  en  se  tour- 
nant  alternativement  h  gauche  ou  a  droite ;  d'incliner  le  corps  en 
avant  et  de  le  redresser  brusquement  au  commandement ;  ou  bien 
encore,  le  malade  6tant  etendu  sur  le  sol,  on  lui  fait  plier  les  jambes 
ei  on  lui  prescrit  de  se  soulever  sur  les  mains  et  sur  les  pieds  ;  lors- 
qu'il est  assis,  on  lui  fait  ramasser  des  objets  places  devant  lui  ou  a 
ses  cOtes  :  l'incoordination  se  traduit  par  les  oscillaLions  du  tronc,  la 
brusquerie  des  mouvements  d'inclinaison  ou  de  rotation,  leur  execu- 
tion en  plusieurs  temps,  etc.  Malgre  cela  il  est  tres  difficile,  dans  ces 
exercices,  dc  dissocier  d'une  facon  absolue  l'ataxie  du  tronc  de 
l'ataxie  des  membres. 

Ataxie  des  membres  supkhieurs.  —  Dans  la  grande  majorite  ties 
cas  elle  survient  beaucoup  plus  tard  que  l'ataxie  des  membres  infe- 
rieurs et  du  tronc ;  elle  ne  les  devance  que  dans  les  cas  de  tabes  cer- 
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vical  ou  supericur,  elle  pout  alors  exisler  seulc  ou  associee  a  l'ataxie 
de  la  lace  pendant  loute  la  duree  de  la  maladic 

Ce  sont  les  mouvements  les  plus  delicals  ou  les  plus  usuels,  les 
plus  automaliques qui  sont  eompromis les  premiers:  c!esl  u»  barbier 
qui  laisse  echapper son  rasoir,  un  pianiste  qui  Tail  de  fausses  notes, 
uue  couturiere  qui  so  pique  frequemmenl  les  doigls.  L'ataxie  y  esl 
habituellement  bilaterale,  mais  il  n'est  pas  exceptionnel  qu'elle  soil 
au  debut  sinon  franchemenl  unilalerale,  toutau  inoins  qu'elle  prcdo- 
mine  beaucoup  d'uu  cdt<\ 

Pour  la  rechercher,  le  procede  le  plus  babituel  consisle  a  demander 
au  malade  de  porter  un  doigt  sur  le  bout  du  nez,  ou  bien  on  lui 
fait  prendre  un  objet,  soit  un  verre,  et  on  lui  dit  de  le  porter  a  ses 
levres  :  le  verre  est  pris  maladroitement,  parfois  meme  renverse 
avant  d'etre  saisi;  au  lieu  d'etre  dirige  directement  vers  les  levres,  il 
est  porle  alternativemenl  de  cote  et  d  autre,  la  main  est  agilee  conti- 
nuellement  par  des  contractions  anormales  qui  1'eloignent  du  but  on 
l'y  precipitent  trop  rapidemenl,  d'oii  une  extreme  maladresse :  cer- 
tains malades  doivent  meme  saisir  leur  verre  a  deux  mains,  sinon  le 
liquide  est  projete  au  dehors ;  lorsque  le  verre  est  arrive  aux  levres, 
il  ne  peul  etre  mainlenu  en  place,  les  oscillations  continuent  el 
rendenl  meme  la  deglutition  difficile,  il  y  a  non  seulement  impossibi- 
lite  de  realiser  parlaitement  une  attitude,  mais  encore  impossibility 
de  s'y  mainlenir  :  il  y  a  en  un  mot  alaxie  dijnamique  et  ataxieslati</ue. 

On  pent  encore  mettre  l'ataxie  en  evidence,  en  faisanl  prendre  de 
menus  objets  tels  que  des  aiguilles,  des  allumeltcs,  en  laisant  bou- 
tonner  un  velemenl.  Enfin  l'ecriture  est  comrae  le  graphique  de  L'in- 
coordinalion ;  elle  est  tremblee,  irreguliere,  les  letlres  raal  assem- 
blees,  inegalement  distantes,  de  dimensions  variables,  les  traits  trop 
minces  ou  trop  epais. 

L'influencede  la  vue  se  fait  sentir  ici  comme  pour  les  membres  inl'r- 
rieurs  :  l'occlusion  des  yeux  accroit  d'une  fagon  Ires  notable  l  incoor- 
dination  ou  empeche  meme  tout  mouvement. 

Ataxje  de  la  face,  dela  tete  etdu  cou.  —  Elle  est  beaucoup  plus 
rare  et  coincide  ordinairement  avec  l'ataxie  des  membres  superieurs. 

Lorsque  le  corps  change  d'attitude,  si  la  tete  s'incline  ou  participe 
a  un  mouvement,  elle  se  deplace  par  saccades,  ellese  meut  irreguliere- 
ment  de  cote  et  d'autre  :  le  desordre  est  parfois  tellement  grand  que 
le  mouvement  execute  est  tout  1'inverse  de  celui  qui  etait  indique. 

Pendant  la  parole,  les  levres  sont  tiraill6es  de  cdte  et  d'autre,  se 
relevent  ou  s'abaissent  sans  but :  la  langue  est  projetee  en  avant  ou  de 
cdte,  elle  parait  tourner  dans  la  bouche;  aussi  la  parole  devient-elle 
pateuse,  les  syllabes  sont  mal  articulees,  inegalement  distancees,  le 
malade  bredouille,  la  tete  se  balance  dans  tous  les  sens,  il  se  produit 
des  mouvements  d'ouverture  et  de  fermeture  des  yeux  :  dans  leur 
ensemble,  ces  troubles  de  la  mimique  rappellent  les  grimaces  de  la 
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choree.  De  meme  pendant  le  rire,  pendant  la  prehension  des  aliments, 
lataxie  est  caraclerisee  par  des  mouvements  anormaux  des  muscles 
des  levres  et  de  la  face.  La  mimiqiie  devient  extremement  grimaganle. 
Les  mouvements  ataxiqucs  des  cordes  vocalcs  ont  ete  observes  mfime 
en  dehors  de  toute  paralysie  (Schotter). 
Hypotonic  miisculaire.  —  Le  mot  est  recent,  mais  le  fail  qu'il 


Fig.  111.— Arthropalhie  des  genoux,  un  peu  plus  accused  du  cote"  gauche,  chez  une 
tabetique  agee  de  cinquante-neuf  ans. —  Debut  de  la  maladie  six  ans  auparavant 
par  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inferieurs,  des  douleurs  en  cein- 
ture,  des  crises  gastriques.  Signes  classiques  du  tabes  :  ataxie  a  marche  rapide 
dans  les  membres  inferieurs  qui  sont  legerement  atrophies.  Du  fait  de  l'arthro- 
pathie,  il  se  produit  dans  les  mouvements  passifs  une  luxation  du  genou  en  arriere. 
(Salpetriere,  1900.) 

exprime  est  connu  depuis  longtemps  :  Leyden  dit  que  les  muscles 
sont  mous  et  laches,  et  n'offrent  aucune  resistance  aux  mouvements 
qu'on  veut  imprimer  aux  membres;  il  explique  la  flaccidile  et  la 
mobilite  anormale  des  cxtrcmites  par  un  affaiblissement  du  tonus 
musculairc. 

Les  muscles  des  tabetiques  sont,  en  ed'et,  mous  a  la  palpation  et 

Traitl  de  mkdkcinb.  IX.  —  49 
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loujours  plus  ou  moinscmacies;  lorsque  Vulpiandit  -  que  1'atrophi,. 
du  tissu  musculaire  se  fail  lenlement  lorsque  l'alleralion  dc  la  moelle 
epiniere  n'alleinl  pas  les  cornes  anlerieures  par  une  incursion  dans 
la  substance  grise  »,  il  est  vraisemblable  qu'il  fait  allusion  a  cct  etat 
d'6macialion. 

Lcs  articulations  ont  une  mobilite  anormale  el  exagereV  les 

 membres  peuvent  etre 

deplaces  dans  des  atti- 
tudes qu'il  est  impossible 
de  leur  donner  chez 
un  individu  normal  : 
Frankel,  qui  a  recem- 
ment  eludie  ces  pheno- 
menes,  reserve  le  terme 
de  reldchement  a  l'etat 
dc  mollesse  musculaire 
reconnaissable  par  la 
palpation,  el  celui  d'hy- 
potonie  h  la  mobilite 
anormale. 

-'hypotonic  du 
muscle  soleaire  et  des 
jumeaux  permet  1'ele- 
vation  plus  ou  moins 
prononcee  du  talon 
au-dessus  du  plan  du 
lit,  la  cuisse  y  elant 
maintenue  sur  toute  son 
Vendue  ;  pour  les  lle- 
chisseurs  de  la  jambe 
sur  la  cuisse  et  lcs 
extenseurs  de  la  cuisse 
surlebassin,  l'hypotonie 
peut  6tre  telle  que  la 
jambe  elendue  soit  ele- 
Fig.  112.  —  La  meme  malade  que  celle  de  la  figure  veejusqu  a  la  hauleurdu 
pr^cedente,  reprdsentde  debout.  —  Luxation  des       .  ,       A  ,., 

deux  genoux  en  arriere.  visage  5  de  meme,  Sllya 

hypotonic  des  exten- 
seurs de  la  jambe  sur  la  cuisse,  la  flexion  peut  se  faire  a  un  tel  degre 
que  le  talon  touche  la  face  pos_rieure  de  la  cuisse ;  dans  l'hypotonie 
des  adducteurs,  les  membres  inferieurs  peuvent  6tre  ecartes  jusqu'a 
angle  droit  avec  1'axe  du  corps  et  se  trouver  sur  le  prolongemenl  l'un 
de  l'autre,  altitude  que  les  gymnastes  de  profession  n'acqui erent  qu'au 
prix  de  longs  efforts.  Chez  la  plupart  des  ataxiques,  l'hypotonie  est 
tres  accessible  a  la  vue,  sans  qu'il  soit  besoin  d'avoir  recours  a  des 
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experiences  specialcs ;  clans  la  station  dcbout,  la  tendance  a  la 
subluxation  du  genou  en  arriere,  en  dehors  de  toute  arthropathia,  est 
pour  ainsi  dire  constante;  de  meme,  dans  le  decubitus  dorsal,  les  pieds 
sont  tombants  el  en  rotation  externe. 

Aux  membres  superieurs,  du  fait  de  l'hypotonie,  l'hyperextcnsion 
des  phalanges,  leur  renverscment  sur  la  face  dorsale,  les  torsions 
bizarres  de  la  main  et  des  doigts,  etc.,  sont  faciles  a  r6aliser. 

Chez  quelques  malades,  l'hypotonie  dela  musculature  du  tronc  est 
si  prononcee  que,  dans  le  decubitus  dorsal,  on  peut  pousser  la 
llexion  du  tronc  sur  les  ciiisses  plus  ou  moins  jusqu'a  un  degre  tres 
prononce  (fig.  113). 

Pour  mesurer  l'hypotonie,  on  peut,  a  Texemple  de  Frankel,  faire 


Kig.  1  3.—  Hypotonic  chezun  tabetique  atteint  d'atrophie  musculaire  des  membres 
inferieurs.  —  Meme  malade que celui  dela  figure  125. 

coucher  le  sujet  sur  un  plan  horizontal  dur  et  etudier  la  flexion  pos- 
sible de  la  jambe  etendue  sur  le  bassin.  Sur  un  sujet  sain  la  jambe 
levee  le  plus  haut  possible  fait  avec  l'horizontale  un  angle  de  65  a 
75  degres  en  moyenne.  Chez  le  tabetique  au  contraire,  la  jambe  est 
levee  facilement  jusqu'a  ce  qu'elle  fasse  avec  l'horizontale  un  angle 
qui  depasse  100  degres  et  meme  davantage. 

L'hypotonie  est  en  general  d'autant  plus  prononcee  que  le  sujet 
est  lui-meme  plus  incoordonne.  Cette  proposition  n'est  cependant 
pas  absolue,  et  meme  a  la  periode  pr^ataxique  on  peut  rencontrer 
parfois  une  hypotonic  extreme. 

On  doit  du  reste  se  demander  si  chez  le  tabetique  l'hypotonie  est 
seule  en  cause  dans  ces  displacements  exageres  des  membres,  et  si 
dans  un  certain  nombre  de  cas  il  ne  faut  pas  songer  a  des  lesions  des 


772    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  — 


MALADIES  DE  LA  MOELLE. 


jointures,  lesions  encore  legeres,  mais  suffisantes  pour  accroitre  leur 
mobilit6.  En  faveur  de  cette  opinion  on  peut  citer  ce  fail  que Jurgens 
a  Irouve  des  lesions  des  jointures  chez  10  p.  100  des  tab6tiques. 

Cette  hypotonic  ne  se  manifeste  pas  seulement  dans  les  mouve- 
ments  passifs,  mais  encore  dans  le  maintien  des  attitudes  ou  au 
cours  des  mouvcmcnts  actil's  :  la  flexion  brusque  d'un  genou, 
I'effondremeni  des  jambes,  la  torsion  brusque  du  pied  sur  son  bord 
externe'eii  sont  peut-etre  des  exemples. 

Les  troubles  de  l'innervation  musculaire  sont  encore  de  divers 
ordres  :  a  cote  de  l'hypotonie,  il  faut  citer  les  secousses  musculaires 
qui  surviennent  brusquemenl  comme  de  ve>ilables  deeharges;  c'est  a 
un  phenomene  analogue  qu'il  faut  attribuer  le  soulevement  brusque 
du  corps  sur  les  pointes  des  pieds  a  la  fa^on  d'un  ressort,  ou  l'appari- 
tion  subile  do  mouvements  sponlanes.  Plus  raremenl  les  doigts  et  les 
membres  sont  animes  de  mouvements  semblables  a  ceux  de  la  choree 
ou  de  l'athetose  :  enfin,  quelquefois,  a  l'occasion  d'un  mouvement 
dans  un  membre,  il  se  produit  en  dehors  de  la  volonle  un  mouve 
nicntdans  l'autre  membre,  soit  de  meme  sens,  soit  de  sens  contraire  : 
ces  mouvements  associes  sont  difficiles  a  expliquer. 

Atrophia  niiiscnlairo.  —  Signalee  par  Cruveilhier  (1832-1845), 
par  Foucart,  Laborde,  Dumenil,  Leyden,  Duchenne  (de  Boulogne  . 
Charcot  et  Pierret  (1871),  Eulenburg,  Vulpian,  Hardy,  Fournier, 
Bernhardt,  Fischer,  Bemak,  Hoffmann  (1 887),  ratrophiemusculaire  des 
tabetiques  n'a  et6  bien  connue  clans  ses  localisations,  son  evolution 
et  sa  nature  que  dans  ces  dernieres  annees  (Dejerine)  (1)  Nonne  (2). 

D'apres  les  cas  releves  par  Tun  de  nous  dans  son  service  de 
BicStre,  elle  existerait  chez  20  p.  100  environ  des  ataxiques,  propor- 
tion plus  elev6e  que  celle  indiquee  par  Duchenne  (de  Boulogne) 
(8  p.  100).  Elle  est  symetrique  et  debute  d'une  fagon  lente  et  insi- 
dieuse  par  les  extr^mites;  les  membres  inferieurs  sont  pris  un  peu 
plus  souvent  les  premiers  que  les  membres  superieurs  :  il  est  rare 
qu'elle  debute  par  les  quatre  membres  a  la  fois.  Le  debut  par  les 
muscles  de  la  racine  des  membres  et  par  les  muscles  du  tronc  est 
beaucoup  moins  frequent. 

Atrophies  des  muscles  des  membres.  —  Aux  membres  inferieurs, 
l'atrophie  frappe  d'abord  les  muscles  des  pieds,  puis  ceux  de  la 
region  ante>o-externe  de  la  jambe.  —  Au  pied,  Imminence  thenar 
s'efface  et  il  se  forme  un  meplat  sur  le  bord  interne  du  pied  :  les 
e spaces  inlerosseux  paraissent  plus  profonds.  Les  premieres  pha- 
langes de  tousles  doigts  sont  en  hyperextension  (fig.  114  a  118),  les 
autres  en  flexion  plantaire  ;  cette  attitude  est  plus  accentuee  pour  le 
gros  orteil  et  diminue  progressivement  jusqu'aux  derniers  :  pendant 

(1)  Dejerine,  Soc.  de  biologie,  1888;  Revue  de  med.,  1889. 

(2)  Nonne,  Arch,  fur  Psych.,  1888  ;  Jahrb.  d.  Hamburg.  Slaalskrankenanstallen, 
1S89. 
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Fig.  114  a  118. — Deformations  du  pied  dans  l'atrophie  musculaire  des  ataxiques. — 
Icr  degre  :  Atrophie  des  eminences  thenar  et  hypothenar  et  des  interosseux,  sans 
atrophie  concomitante  des  extenseurs  de  la  jambe.  Courbure  plantaire  plus  ou 
moins  accentuee  des  orteils,  en  particulier  du  gros  orteil,  sans  equinisme  du 
pied  (I,  II,  III,  IV).  Cette  attitude  peut  etre  flasque  (I,  II,  III),  les  mouvements 
actifs  sont  possibles  et  determincnt  une  vdri table  griffe  des  orleils  par  atrophie 
des  interosseux  (I  bis)  ;  elle  peut  etre  rigide  et  fixec  par  des  retractions  apone- 
vrotiques  et  musculaires  (IV).  La  flexion  plantaire  du  gros  orteil  peut  etre 
extreme  et  determiner  a  la  face  dorsale  du  pied  une  saillie  angulaire  (IV).  (Voy. 
J.  Dejerine,  Sur  l'atrophie  musculaire  des  ataxiques,  Revue  de  med.,  1889. 
Obs.  VIII,  XI,  XII,  XIII.) 

griffe ;  elle  est  le  signe  de  l'atrophie  des  interosseux  et  de  la  con- 
servation des  muscles  longs  des  orteils  :  extenseur  et  llechisseur 
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communs  ties  orleils  ct  proprc  du  gros  orteil  (Dejerine).  Les  mouve- 
menls  dcs  orteils,  mouvements  d'exlension  des  phalanges  et  des  pha- 
langettes,  les  mouvements  d'abduction  el  d'adduction  du  gros  orleil 
sont  Ires  affaiblis  ou  mcme  abolis.  A  ce  moment  il  n'y  a  pas  encore 

d'equinisme  ;  ce  der- 
niern'apparail  qu'avec 
l'atrophie  des  muscles 
de  la  region  anlero- 
externe  de  la  jambe. 
Cet  equinisme  du  pied 
deja  signale  par  Cru- 
veilhier  s'accompagne 
gen6ralementd'un  cer- 
tain degiv  de  varus; 
il  est  connu  sous  le 
nora  de  pied  bol  tabe- 
tique  (Joffroy)(l).  D'a- 
pres  cet  auteur,  «  ce 
n'estj  ni  un  pied  bot 
par  atrophie  comme 
ceux  de  la  paralysie 
spinale  infantile,  ni  un 
pied  bot  de  nature  os- 
seuse,  mais  bien  un 
pied  bot  par  flaccidite, 
un  pied  bot  atonique  ». 
La  deformation  dite 
du  fried  bot  peut  etre 
en  ell'etla  cons6quencr 
de  Thypotonie,  mais 
alors  elle  est  corrigible 
par  le  malade  lui- 
mfimc  ;duearatropliic 
musculaire,  elle  ue 
l  est  pas,  ou  elle  l'est 

incomplelement;  en  r^alile,  cette  attitude  n'a  riende  special :  le  pied 
est6tendu  sur la  jambe  avecun  legerdegre  d'adduction,  le  bord  interne 
releve;  c'est  un  pied  bot  equin  varus  du  a  Fint6grit6  relative  du 
muscle  jambier  anterieur  :  la  paralysie  est  en  rapport  avec  le  degre 
d'atrophie. 

L'atrophie  des  exlenseurs  (fig.  119)  modifie  un  peu  la  grille  dcs 
orteils.  Les  premieres  phalanges  sYlendent  davantage  sur  le  meta- 
tarsc  et  la  llexion  plantaire  s'accuse  encore  pour  les  deuxieme  et  troi- 


Fij?.  119.  —  Atrophie  musculaire  tres  prononcee 
des  membrcs  inferieurs  dans  le  tabes. — Equinisme 
extreme  des  pieds  avec  flexion  plantaire  dcs 
orteils.  (Bicetre,  1891.) 


(1)  Joi  froy,  Bull,  ct  mem.  de  la  Soc.  med.  des  hop.,  1S85. 
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sieme  phalanges.  L'altitude  du  gros  orteil  est  caracteristiquc ;  il  est 
fortement  llechi  sur  la  plante  du  pied,  dans  ses  articulations  phalan- 
giennes  et  surtout  metatarso-phalangiennes;  la  flexion  peut  aller 


Fig.  120  a  122. —  Deformations  du  pied  dans  l'atrophie  musculaire  des  ataxiques. — 
IIe  degre  :  pied  bot  equin  varus,  flexion  plantaire  tres  accentuee  des  orteils,  en 
particulier  du  gros  orteil  (V,  VI,  VII).  Cette  attitude  peut  etre  flasque ;  elle  est 
plus  souvent  rigide  et  maintenue  fixe  par  des  retractions  musculaires  et  apone- 
vrotiques.  II  existe  le  plus  communement  une  flexion  plantaire  extreme  du  gros 
orteil  et  une  flexion  plantaire  plus  ou  moins  accentuee  des  autres  orteils,  plus 
rarement  ces  derniers  sont  en  flexion  dorsale  sur  le  metatarse  (VII).  (Voy. 
J.  Dejerink,  Sur  l'atrophie  musculaire  des  ataxiques,  Revue  de  med.,  1889.  Obs.  I, 
VII,  V.) 

jusqu'a  Tangle  droit  et  determiner  a  la  face  dorsale  du  pied  une  saillie 
angulaire  (fig.  120  a  122). 

Avec  le  temps, lesnUractions  musculaires  et  tendineuses  s'opposent 
au  redressement  des  attitudes  vicieuscs :  mouvements  actifs  et  passifs 
deviennent  alors  impossibles.  Les  orteils  pen  vent  presenter  deux 
vari6tes  d'attilude  :  soit  la  flexion  plantaire  de  toutes  les  phalanges,  y 
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compris  la  flexion  dcs  premieres  sur  le  metalarse  (c'est  Pattitude  la 
plus  fr6quente)  (V  el  VI,  fig.  120  a  122);  soil  l'attitude  de  la  grille 
precedemment  decrile,  sauf  pour  le  gros  orleil,  dont  la  llexion 
planlaire  de  la  premiere  phalange  est  aussi  prononcee  que  dans  la 
premiere  variel6  (VII,  fig.  120  a  122).  Le  bord  interne  de  l'apon6vrose 
planlaire  forlement  retracted  fait  saillie  sous  la  planle  du  pied  lors- 
qu'on  cherchc  a  ramener  cc  dernier  dans  la  position  normale  :  la 

voute  planlaire  parailallon- 
gee  dans  le  sens  anlero- 
posle>ieur,  mais  il  ne 
s'agit  pas  de  pied  creux 
veritable. 

L'equinisme  du  pied  peut 
alteindre  un  degre  extreme 
(fig.  120  a  122),  le  tendon 
d'Achilleest  saillant,le  lalon 
releve,  le  mouvement  de 
flexion  dorsale  impossible, 
alors  que  les  mouvements 
passifs  de  lale>alite  sont 
presque  normaux  et  que 
Ton  observe  mSme  quelque- 
fois  un  veritable  ballolte- 
ment  lateral. 

Dans  cerlains  cas  enfin, 
la  paralysie  et  l'atrophie 
respectant  completement  le 
jambier  anterieur,  l'equi- 
nisme est  faible  et  la  defor- 
mation consiste  surtout 
dans  un  relevement  du 
bord  interne  du  pied.  Ces 


1 1 


Fig.  123  et  124.  —  Atrophie  musculaire,  type 
Aran-Duchenne,  pamevrite  peripheYique  da- 
tant  de  dix  ans,  chez  un  ataxiquc  age"  de 
soixante-quatre  ans  ;  diagnostic  confirmc  par 
l'autopsie.  (Bicetre,  1887.)  (Voy.  J.  Dejerine, 
Sur  l'atrophie  musculaire  des  ataxiques. 
Revne  de  mid.,  1889.  Obs.  III.) 


atrophies  muse  ulai res 
dissoci6es  des  membres  inferieurs  ne  sont  pas   Ires  communes. 

Auic  membres  superieurs  (fig.  123  et  124),  l'atrophie  debute  par 
les  muscles  de  Imminence  thenar,  le  court  abducteur  en  premier, 
ce  qui  produit  un  mejtlat;  le  poucc  resle  sur  le  m6me  plan  que  les 
autres  doigts  commc  dans  la  main  simienne  :  avec  l'atrophie  des 
interosseux,  les  deux  dernieres  phalanges  se  flechissent,  tandis  que 
les  premieres  restent  en  extension,  et  la  griffe  cubitale  est  constiluee; 
les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  dernieres  phalanges  soul 
tres  limited.  L'atrophie  s'elend  ensuite  aux  muscles  de  Pavant-bras, 
encommenQant  par  les  6pilrochleens. 

Ce  n'est  qu'apres  plusieurs  anuses  de  duree  que  l'atrophie  envahit 
es  muscles  de  la  racine  des  membres  (fig.  125)  ou  du  tronc;  en 
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realite,  ils  sont  attaints  beaucoup  plus  161,  mais  commc  l'atrophie  y 
est  beaucoup  moins  marquee  qu'aux  muscles  des  extremites,  elle 
passe  tout  d'abord 
inapenjue. 

Parfois,assezrare- 
ment  du  reste,  l'a- 
trophie des  muscles 
des  mains  peut  pre- 
ceder  celledes  mem- 
bres  inferieurs. 

Le  debut  par  les 
muscles  scapulo- 
humeraux,  quoique 
exceptionnel,  a  ete 
signale  par  l'un  de 
nous;  de  meme  que 
ledebutpar  les  mus- 
cles epitrochleens. 

II  existe  presque 
toujours  une  pro- 
portionnalite  abso- 
lue  entre  le  degre  <le 
la  paralysie  et  celui 
del'atrophie ;  parfois 
cependant,  la  para- 
lysie est  plus  intense 
que  ne  laisserait 
prevoir  le  volume 
des  masses  muscu- 
laires  :  l'atrophie 
alors  est  dite  para- 
lylique  (Dejerine). 

Les  contractions 
fibrillaires  font  d6- 
faut,  la  contraction 
idiomusculaire  est 
diminuee  ou  abolie. 
Les  reactions  elec- 
triques,  faradiques 

et  galvaniques  sont  diminuees  ou  abolies;  maisil  n'y  a  pas  habituel- 
lemenL  de  reaction  de  degeneresccnce. 

L'evolution  est  lenle,  l'atrophie  met  plusieurs  annees  a  s'installer; 
clle  survient  a  une  periode  avancee  du  tabes,  plus  raremenl  a  la 
periode  preataxique.  Les  retrocessions  sonl  exceptionnellement 
signalees  (Nonne,  Fischer).  Elles  ont  ete  cependant  observecs  dans 


Fig.  125.  —  Atrophic  musculaire  extremement  mar- 
quee des  membres  inferieurs,  chez  un  tabetique 
agd  de  vingt-huit  ans,  au  debut  de  la  periode  d'in- 
coordination.  — Hypotonic  tresaccusee  (voy.fig.113). 
(Bicetre,  1888.) 
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certains  cas  de  paralysie  atrophique  siegcant  dans  le  domaine  du 
sciatique  poplin  externe. 

A  cdte  de  cctte  forme  classique  de  l'atrophie  musculaire  des 
tabetiques,  qui  peutetre  consideree  comme  faisant  partie  integrante 
du  tabes,  il  existe  des  formes  anormales  :  revolution  peul  &tre  tres 
rapide;  en  tres  pen  do  temps  tous  les  muscles  sont  atrophias  el  para- 
lyses, la  cachexie  est  pre- 
coce  et  la  mort  survienf 
au  bout  de  quelques  mois 
(Buzzard  (1),  Chretien  et 
Thomas(2);  parfois Invo- 
lution est  si  rapide  et  l'a- 
trophie  musculaire  si 
intense,  que  le  tableau 
symptomatique  du  tabes 
peut  eTre  completement 
masque,  le  signe  d'Argyll- 
Robertson  etant  le  scul 
symptdme  qui  attire  l'at- 
tention  du  cdte  de  cette 
affection  :  c'est  la  une 
forme  speciale  que  Ton 
peut  appeler  tabes  amyo- 
trophique  (Chretien  et 
Thomas). 

Ailleurs  1'atrophie  mus- 
culaire est  independante 
du  tabes,  elle  est  due  a  la 
coincidence  d'une  autre 
affection  du  systeme  ner- 
veux,  soit  une  poliomyelite 
anterieurc  (Leyden),  soit 
une  syringomyelic  (Schle- 
singer),  soit  une  paralvsie 
spinale  subaigue  (Charcot 
et  Pierret,  Redlich). 
D'aulres  formes  de  paralysie  ont  ete  signalees  :  la  paralysie 
des  adducteurs  de  la  cuisse  (Friedreich),  du  crural  (Eichhorsl, 
Dufour  et  Charcot),  de  la  r6gion  anterieurc  de  la  cuisse  (fig.  125), 
de  la  masse  sacro-lombaire  (Marius  Carre),  du  diaphragme  (Ray- 
mond, Gerhardt).  La  paralysie  radiale  a  eTe  plusieurs  fois 
observee  (Stri'impell,  Hoffmann,  Nonne,  Dejerine).  Les  relations  de 
cette  paralysie  avec  le  tabes  sont  encore  indecises. 


Fig'.  126. 


Atropine  des  muscles  de  la  region 
antdrieure  de  la  cuisse  gauche,  chez  un  Labe- 
lique  atteint  d'incoordination  moyenne.  (Bi- 
cctre,  1892.) 


(1)  Buzzard,  Lancet,  10  juin  1882. 

(2)  CnniiTiEN  et  Thomas,  Revue  de  med.,  1S9S. 
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Atrophies  musculaires  bulbaires.  —  Ce  sonl  non  seulemenl  les 
muscles  innerves  par  les  nerfs  rachidiens  qui  sont  susceptible^  de 
s'atrophier  au  cours  du  tabes,  mais  encore  ceux  qui  sonL  innerves 
par  les  nerfs  bulbaires.  Les  atrophies  les  plus  importantes  a  connaitre 
et  les  plus  frequenles  sont  : 

L'hemiatrophie  linguale ; 

Les  paralysies  laryngees; 

Les  paralysies  ocul aires ; 

Les  paralysies  dans  le  domaine  dunerf  facial  etdes  nerfs  bulbaires. 

Hemiatrophy  linguale.  —  L'atrophie  d'une  moitie  de  la  langue 
a  ete  signalee  au  cours  du  tabes  d'abord  par  Charcot;  depuis, 
plusieurs  observations  en  ont  ete  rapporlees,  enlre  autres  celles 
de  Raymond  et  Artaud  (1),  de  Koch  et  Marie  (2),  de  Cassirer  el 
Schiff  (3).  L'hemiatrophie  linguale,  sans  etre  Ires  rare,  n'est  pas  un 
symptdme  frequent  au  cours  du  tabes ;  elle  est  un  accident  a  evo- 
lution lente  et  coincide  en  general  avec  de  l'atrophie  des  muscles 
des  membres.  Elle  entraine  habituellement  peu  de  troubles  fonction- 
nels  :  la  parole,  la  deglutition  ne  sont  pas  compromises,  et  e'est 
pourquoi  elle  peut  passer  inapergue.  Quand  on  fait  tirer  la  langue  au 
malade,  on  remarque  qu'elle  est  deformee  du  cdte  atrophie  :  elle  est 
petite  et  aplatie,  ratatinee  a  sa  surface,  la  muqueuse  y  est  plissee  et 
donne  l'aspect  de  circonvolutions  c6rebrales  atrophiees.  On  l'a 
comparee  a  deux  croissants  emboiles  dont  la  concavite  regarde  du 
cdte  atrophie  et  dont  le  plus  petit  est  forme  par  la  moiti£  atrophiee  ; 
la  pointe  est  deviee  du  meme  cote.  II  n'existe  pas  de  modifications 
appreciates  de  la  coloration  de  la  muqueuse,  mais  celle-ci  est 
soulevee  constamment  par  des  contractions  fibrillaires.  L'examen 
electrique  denote  une  diminution  des  reactions  faradique  et  galva- 
nique  et  la  reaction  de  degenerescence.  Malgre  cela,  la  langue  a 
conserve  la  plus  grande  partie  de  ses  mouvements,  mais  elle  ne 
peut  plus  se  creuser  en  goulliere;  si,  pendant  que  les  mouvements 
sont  executes,  on  saisit  successivement  entre  deux  doigts  chaque 
moitie  de  la  langue,  on  constate  que  seule  la  moitie  saine 
durcit,  landis  que  la  consistance  de  la  moiti6  atrophiee  ne  varie  pas. 
L'hemiatrophie  linguale  n'est  pas  un  accident  propre  au  tabes  :  on 
l'observe  egalement  dans  la  syringomyelic,  la  paralysie  generale,  ou 
dan.s  la  syphilis  bulbo-protuberantielle  (Gouguenheim  et  Leudel)  ; 
e'est  pourquoi  on  ne  saurait  affirmer  que  l'hemiatrophie  linguale  est 
intimement  lioe  au  processus  tabetique. 

Paralysies.  —  Paralysies  laryngees.  —  Crises  laryngees.  — 
Ictus  el  verlige  lari/nges.  —  Les  troubles  larynges  decrits  lout  d'abord 

[1)  Raymond  et  Aiita tin,  Arch,  de  phys.,  1884. 
{'!)  Koch  et  Marie,  Revue  de  med.,  janvier  188S. 

(3)  Cassibeh  u.  Schiff,  in  Odehsteiner,  Arh.  aus  dent  Institut  fiir  Anal,  und 
Phys.  der  Ccnlralnervensy stems  ;ui  der  Wiener  UniversiUil,  1896. 
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par  Fereol  (18(58),  puis  par  Jean,  Charcot  et  Krishaber,  Cherchewsky, 
sous  le  nom  de  crises  laryngees  des  ataxiques  ou  de  laryngisme 
tabdtique,  s'observent  souvent  au  cours  du  tabes.  La  connaissance 
des  paralysies  laryngees,  de  leur  tres  grande  frequence,  de  leurs 
localisations,  est  de  dale  plus  recente. 

Krause  a  rencontre  des  troubles  larynges  chez  34,2  p.  100  des 
malades  qu'il  a  examines, et  sa  stalislique  porte  sur  trenle-six  malades. 
Sur  un  mfime  nombre  de  malades  examines  par  Marina,  il  n'en  esl 
pas  un  qui  n'ait  pr6sente  des  desordres  du  c6te  du  larynx  ou  du 
pharynx  :  mais  la  proportion  indiquee  par  cet  auteur  est  sans  doute 
trop  elevee,  car  il  compte  parmi  les  troubles  larynges  une  simple 
anesthesie  pharyng^e. 

Sur  102  tabetiques  observes  dansle  service,  et  a  la  consultation  de 
Tun  de  nous  a  la  SalptHriere  par  Natier,  l'examen  laryngoscopique  a 
pcrmis  de  constater  sur  45,  e'est-a-dire  dans  44,2  p.  100,  des  desordres 
laryng6sde  nature  variable,  a  savoir :  paralysies  (36cas),  ataxic  (5 cas), 
retard  dans  l'execution  des  mouvements  (4  cas). 

Les  accidents  larynges  du  tabes  appartiennent  a  toutes  les  periodes 
de  la  maladie ;  ils  sont  inconstants  :  frequents  chez  lesuns,  rares  chez 
d'autres,  choz  ceux-ci  ils  augmentent  de  frequence  et  d'intensit6,  chez 
ceux-la  ils  diminuent  au  point  de  disparaitre  completement. 

Les  paralysies  completes  et  incompletes  sont  extremement  com- 
munes, elles  frappent  le  plus  souvent  les  muscles  dilalateurs  de  la 
glotte,  avec  une  moins  grande  frequence  les  muscles  constricteurs, 
les  thyro-aryteno'idiens,  etc.  Elles  sont  unilate>ales  ou  bilaterales. 
L'alaxie  descordes  vocales  est  un  phenomene  plus  rare,  il  consiste  en 
un  tremblement  des  cordes  vocales  se  produisant  pendant  les  efforts 
de  phonalion  ou  de  respiration. 

Lorsque  la  paralysie  atteint  les  muscles  dilatateurs  de  la  glotte, 
elle  se  traduit  par  des  troubles  fonctionnels  :  de  la  dyspnee,  du 
cornage,  la  voix  n'est  pas  generalement  modifiee,  la  dyspnee  augmente 
sous  l'influence  de  l'effort,  la  respiration  peut  etre  genee  a  un  tel 
point  qu'elle  necessite  la  tracheotomie  d'urgence.  Lorsque  ce  sont 
les  muscles  constricteurs  de  la  glotte  qui  sont  paralyses,  on  observe 
parfois  des  alterations  de  la  voix  qui  devient  bitonale;  pourlant  ce 
n'est  pas  une  cons6quence  forcee  dans  le  cas  de  paralysie  unilate- 
rale,  car  il  peut  s'etablir  une  suppleance  par  le  muscle  adducteur  du 
cdte  sain. 

Les  ataxiques  qui  sont  atteints  de  paralysie  laryngee  sont  sujels  a 
des  troubles  communementdesignes  sous  le  nom  de  ernes  laryngees  el 
qui  peuvents'observeregalementen  dehors  de  toute  paralysie  laryngee. 

La  crise  laryngee  survient  la  nuit  comme  le  jour;  elle  se  manifeste 
souvent  sous  la  forme  d'une  toux  opiniatre,  seche,  procednnl  par 
quintes  rappelant  par  leur  intensite,  leur  frequence  et  ^inspiration 
finale  les  quintes  de  la  coqueluche  :  quelquefois  la  crise  se  lerminc 
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par  l'expectoration  d'un  mucus  visqueux  el  epais;  ailleurs  elle  se 
termine  commc  dans  la  forme  suivante. 

Ici  la  crise  laryngee  debute  brusquement  par  un  acces  de  suffo- 
cation :  tout  a  coup  la  respiration  devient  difficile,  l'air  ne  p6netre 
plus  dans  le  thorax,  il  y  a  du  lirage  sus-sternal  et  epigastrique,  une 
sensation  d'etouffement  des  plus  penibles,  les  levres  deviennent 
violettes,  les  membres  se  refroidissent,  la  voix  est  blanche,  a  peine  le 
malade  peut-il  proferer  quelques  cris,  puis  tout  disparait  subitement 
apres  une  durce  variable. 

Ailleurs  le  debut  esl  si  brusque  que  le  malade  lombe  comme  fou- 
droye;  outre  les  symptdmes  prec6dents,  la  respiration  s'arrete,  il  y  a 
perte  de  connaissance :  c'estl'ictus  larynge,  tel  quel'a  decrit  Charcot. 
Quelquefois  le  spasme  larynge  est  suivi  de  vertige  et  d'attaque  epi- 
leptiforme ;  d'oii  le  nom  de  vertige  Larynge. 

La  crise  laryngee  est  precedee  quelquefois  d'une  phase  premoni- 
loire,  dont  les  principaux  symptomes  sont  la  dyspnee  d'effort  et  les 
alterations  de  la  voix  qui  devient  bitonale,  et  d'une  sorte  d'aura  carac- 
terisee  par  une  sensation  de  brdlure  au-devant  du  larynx;  a  l'examen 
du  larynx,  on  decouvre  souvent  chez  de  tels  malades  une  paralysie 
en  adduction  des  cordes  vocales  (paralysie  des  dilatateurs) ;  la  para- 
lysie peut  n'atteindre  qu'une  corde  vocale,  et  dans  ce  cas  il  faut 
admettre  que  l'apparition  de  la  crise  ou  de  l'ictus  larynge  est  pro- 
voquee  par  la  contracture  en  adduction  de  la  corde  vocale  du  cote 
oppose.  —  Dememequelaparalysiedescordesvocalesestun  symptome 
variable  ou  meme  ephemere  chez  quelques  malades,  de  m6me  une 
serie  de  crises  laryngees  peut  ne  pas  avoir  de  lendemain.  Mais,  d'une 
faQon  generale,  le  pronostic  des  paralysies  laryngees  est  assez 
severe,  parce  qu'elles  se  localisent  dans  la  grande  majorite  des  cas 
sur  les  muscles  dilatateurs  de  la  glotte.  Quelques  auteurs  admettent 
qu'elles  peuvent  6tre  transitoires  comme  certaines  paralysies  ocu- 
laires,  mais  cette  opinion  n'est  pas  partagee  par  tous  les  laryngolo- 
gistes,  certains  memes  pretendent  qu'elles  ont  une  tendance  a 
progresser  d'une  facon  constante.  II  est  vraisemblable  qu'il  doit 
en  6tre  des  paralysies  laryngees  comme  des  paralysies  oculaires  : 
les  unes  sont  transitoires,  les  autres  permanentes. 

Les  crises  laryngees  s'accompagnent  chez  certains  malades  de 
crises  analogues  du  cdte  du  pharynx.  Ces  crises  pharyngees,  decrites 
par  Oppenheim  (1)  et  qui  surviennent  quelquefois  isolement,  sont 
caracterisees  par  une  serie  de  mouvements  de  deglutition,  vingt  a 
vingt-cinq  par  minute,  se  manifestant  encore  par  des  bruits  sonores. 

Paralysies  oculaires.  —  Parmi  les  troubles  oculaires,  les  uns  sont 
de  veritables  signes  du  tabes  et  sont  pour  ainsi  dire  constants  ;  les 
autres  sont  inconstants. 

(1)  Oppenheim,  Arch,  fur  Psych.,  XX,  1888. 
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Parmi  les  premiers,  il  faut  ranger  l'inegalite  pupillaire,  le  myosis 
et  la  mydriasc,  lc  signe  d'Argyll-Robertson ;  parmi  les  aulres  :  les 
paralysies  oculaires. 

Dans  les  yeux  des  tabetiques  il  est  frequent  d'obsciver  les  etats 
suivants  :  soit  une  pupille  plus  elroite  ou  plus  large  que  l'autre,  ou 
un  retrecissement  punctifornae  des  deux  pupilles  (myosis),  soil 
une  dilatation  egale  ou  inegale  (mydriase)  :  la  mydriase  s'observe 
plus  habituellement  chcz  les  tabetiques  qui  ont  une  diminution  de 
l'acuit6  visuclle  par  atrophie  papillaire. 

:Le  signe  d'Argyll-Robertson  consiste  en  ce  fait  que  les  pupilles 
reagissenl  a  la  convergence  et  raccommodation,  alors  qu'elles  ne 
rcpondent  plus  a  une  excitation  ou  a  une  variation  lumineuse  :  elles 
ne  se.retrecissent  pas  devant  la  lumiere,  elles  ne  se  dilatent  pas  a 
l'obscurite  ;  tout  a  fait  au  debut,  mais  exceplionnellement,  le  signe 
d'Argyll-Robertson  peut  n'exister  que  d'un  cdte  (signe  d'Argyll- 
Robertson  unilateral).  Chez  quelques  individus,  el  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long,  le  signe  d'Argyll-Robertson  est  ebauche  en  ce 
sens  que  la  reaction  lumineuse  est  lente  et  incomplete  ou  in6gale  des 
deux  cdles  :  cette  paresse  ou  cette  inertie  de  la  pupille  devant  l'exci- 
tation  lumineuse  est  un  signe  precoce  du  tabes  et  qui  a  une  grande 
valeur  diagnostique;  il  peut  pr6ceder  le  signe  de  Westphal.  A  une 
periode  avancee  de  la  maladie,  la  reaction  pupillaire  a  raccommo- 
dation peut  quelquefois  faire  egalement  deTaut  :  dans  ce  cas  il  y  a 
paralysie  de  l'accommodation.  Tout  a  fait  au  debut  du  tabes,  le  signe 
d'Argyll-Robertson  peut  etre  intermittent  (Eichhorst,  Treupel),  mais 
e'est  la  un  fait  exceptionnel.  Enfin  le  reflexe  de  la  pupille  a  la  douleur 
est  egalement  aboli  dans  le  tabes.  Pilcz  (J)  a  demontre,  d'autre  part, 
que,  mSme  en  l'absence  de  reaction  pupillaire  a  la  lumiere  et  a 
l'accommodation,  apres  un  effort  energique  d'occlusion  des  yeux, 
les  pupilles  sont  plus  etroites  qu'avant  la  fermeture  des  paupieres, 
particularite  tout  a  fait  exceptionnelle  a  l'etat  normal ;  il  a  verify 
ce  phenomene  dans  41  p.  100  des  tabetiques  qu'il  a  examines  dans  le 
service  de  l'un  de  nous. 

Paralysies  des  muscles  des  yeux.  —  Les  paralysies  oculaires  sont 
un  accident  frequent  et  pr6coce  du  tabes  :  elles  sont  rangees  par  la 
plupart  des  auteurs  parmi  les  symptdmes  de  la  periode  preataxique  ; 
leur  frequence  est  de  45  sur  94  d'apres  Fournier,  de  40  sur  100 
d'apres  Boyer  et  Moeli,  de  17  sur  44  d'apres  Erb. 

Tous  les  muscles  des  yeux  peuvent  elre  atleints;  assez  souvcnl 
ces  paralysies  sont  dissocie'es,  e'est-a-dire  que  les  muscles  innerves 
par  un  mcme  nerf  ne  sont  pas  tous  paralyses  et  que  des  muscles 
innerves  par  des  nerfs  differents  le  sont  simultanement.  On  peut 
observer  d'un  cdte  une  paralysie  de  la  sixi6me  paire  (fig.  127)  et,  du 


(1)  Pn.cz,  Revue  neurol.,  15  juillel  1900. 
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e6te  oppose,  unc  paralysie  complete  (fig.  128  el  129)  ou  incomplete  de 
la  troisi6me  pairc,  ou  bien  une  paralysie  bilaterale  de  la  sixieme  paire, 
ou  bien  encore  une  paralysie  bilaterale  incomplete  de  la  troisieme 
paire  ne  irappant  pas  des  deux  c6t6s  lcs  memes  muscles  :  on  peut 
faire  Loutes  les  combinaisons  imaginables  avec  les  muscles  des  deux 
yeux  et  se  rendre  comple  ainsi  de  la  multiplicity  des  aspects  que 
revetent  les  paralysies  oculaires  chez  lcs  tabetiques.  Ccpendant 
quelques  muscles  sont  plus  souvent  pris  que  d'autres,  et,  parmi  ceux- 
ci,  le  releveur  de  la  paupiere  superieure  —  dans  ce  cas  il  y  a  ptosis, 
—  le  droit  externe  et  le  droit 
interne;  le  droit  inlerieur  et 
les  muscles  obliques  sontplus 
rarement  atteints.  L'ophtal- 
moplegie  totale  est  assez 
rare,  on  observe  alors  le  fa- 
des de  Hutchinson  (fig.  1 30). 

Ces  paralysies  se  manifes- 
ted par  des  signes  fonction- 
nels  et  physiques.  Les  pre- 
miers consistent  en  diplopie, 
en  sensation  de  fatigue  ou 
meme  en  alterations  de  la 
vision  :  les  images  sont  de- 
formeesou  manquent  de  net- 
tete.  Les  signes  physiques 
varient  avec  le  muscle 
paralyse  :  dans  la  paralysie 

r        j      1  i        ^  ^jt,    j27.  —  i'araiysie  ae  ia  sixieme  pane 

du  releveur  de  la  paupiere        gauche  ch  ez  un  tabetique  agd  de  quarante- 
SUperieure,   c'est    le    ptosis         sept  ans.  (Bicetre,  1892.) 
(fig.   128,  129)  :  le  malade 

cherche  alors  a  suppleer  a  son  ptosis  eri  contractant  son  muscle  frontal, 
d'oii  el6vation  du  sourcil  correspondant ;  le  strabisme  interne  ou 
externe  suivant  que  c'est  le  droit  externe  (fig.  127)  ou  le  droit  interne 
qui  est  paralyse.  Lorsque  les  deux  droits  externes  sont  simultanement 
paralyses,  le  strabisme  est  convergent ;  il  est  divergent  dans  la  para- 
lysie des  deux  droits  internes,  associe  dansla  paralysie  du  droit  interne 
d'un  cdte  et  du  droit  externe  du  cot6  oppos6.  Le  strabisme  n'est  pas 
necessairement  li6  a  la  diplopie,  et  celle-ci  n'apparait  alors  que  dans 
les  limites  extremes  du  regard. 

Les  paralysies  oculaires  n'entrainent  pasle  meme  pronostic  suivant 
qu'ellcs  surviennent  au  debut  du  tabes  ou  a  une  periode  avancee. 
Les  paralysies  de  la  periode  preataxique  sont  generalement  des  para- 
lysies passag&res,  durant  quelques  semalhes  ou  quelques  mois,  puis 
disparaissanf  tout  a  fait  soil  spontanement,  soil  sous  rinfluence  du 
traitement  electrique.  Les  paralysies  qui  surviennent  a  une  periode 
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plus  avancee  soul  j>lus  rarement  curables  :  dies  s'attenuent  quelque- 
fois  ou  disparaissent  incompletement,  mais  souvcnt  aussi  elles  per- 
sistent indefinimcnt  et  sont  rcbelles  a  tout  traitement.  La  tension 
inlra-oculaire  est  diniinuec  (Berger,  Adami'ick,  Abadie  et  Hocher). 

Paralysie  faciale ;  paralysie  bulbaire.  —  La  paralysie  de  la 
septieme  paire  se  rencontre  parfois  dans  le  tabes  et  presente  les 


Fig.  128.  —  Paralysie  tie  la  troisieme  paire  droitechez  un  tabetique.  (Bicelre,  1890.) 

caracteres  ordinaires  de  la  paralysie  faciale  peripberique.  D'autres 
l'ois  elle  est  plus  dissociee  que  cetle  derniere  et  porte  surlout  sur  le 
facial  inferieur.  Elle  peut  6tre  uni-  ou  bilaterale,  exister  a  1'etat  isole 
ou  s'accompagner  de  paralysies  d'autres  nerfs  craniens.  On  peut  en 
effel  observer  dans  le  tabes  des  phenomenes  de  paralysie  bulbaire  : 
paralysie  bilaterale  du  facial  inferieur,  de  la  langue,  des  masticateurs. 
tout  a  fait  analogues  a  ceux  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngee. 

Reflexes.  —  Westpbal  a  indiquc  l'iraportance  de  l'abolition  du 
reflexe  patellaire  comme  signc  du  tabes.  Elle  peut  etre  oonsidenV 
comme  constante,  a  moins  que  les  membres  superieurs  ne  soient 
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seuls  envahis  ou  qu'il  s'agisse  de  cas  —  tr6s  rares  du  reste  —  dans 
lesquels  la  lesion  n'a  pas  encore  aLteint  la  zone  radiculaire  des 
troisieme  et  quatrieme  paires  lomb'aires. 

Au  debut  du  tabes,  les  reflexes  du  genou  peuvent  n'etre  qu'affai- 
blis;  il  est  exceptional  qu'ils  soient  exagercs.  Le  plus  souvent  ils 
sont  egalement  abolis  des  deux  c6tes,  parfois  cependant  et  pendant 
un  temps  plus  ou  moins  long  l'abolition  peut  n'exister  que  d'un  seul 


Fig.  129. —  Tabes  arrive  a  un  degre  d'incoordination  marquee.—  A  droite,  paralysie 
de  la  troisieme  paire.  Le  malade  est  represents  regardant  en  Tair.  (Bicetre,  1890.) 

c6t6,  le  rMexe  patellaire  etant  affaibli  ou  merae  normal  de  Tautre 
c6te.  G'est  la  du  reste  un  fait  assez  rare. 

Chez  les  tab6tiques  frapp6s  d'h^mipl^gie,  le  plus  souvent  le  rMexe 
patellaire  ne  revient  pas  du  c6t6  de  rh6miplegie;  dans  quelques  cas 
cependant,  ce  retour  a  ete  signale.  Dans  le  cas  de  sclerose  combinee 
—  tabes  ataxo-paraplegique  —  tantOt  le  reflexe  patellaire  est  normal 
ou  exager6,  tant6t  il  est  aboli. 

Ce  n'est  pas  seulcment  le  reflexe  patellaire  qui  est  aboli  :  d'une 
lanon  gene>ale,  tous  les  reflexes  tendineux  sont  profondemcnt  alte- 
rs, affaiblis  ou  nuls. 

Aux  membres  infer ieurs,  le  reflexe  du  tendon  d'Achille  fait  defaut, 
ou  il  est  affaibli;  plus  rarement  il  est  conserve  :  parfois  il  est  aboli 

Traite;  de  medecine.  IX.  —  50 
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alors  que  le  reflexe  rolulien  est  conserve,  el,  inverscmenl  (Babinski). 
Babinski  pense  queles  cas  clans  lesquelsle  reilexe  du  tendon  d'Achille 
est  seul  affaibli  ou  aboli  sont  aussi  nombreux  que  ceux  ou  la  pertur- 
bation dans  les  reflexes  tcndineux  ncporte  que  sur  le  r6flexe  rotulien. 

Aax  membres  superieurs,  le  reflexe  des  radiaux  et  le  reflexe  olecra- 
nien  disparaissent  a  une  periode  plus  avancee  du  tabes,  du  moins 
lorsquela  maladie  suit  son  6volulion  la  plus  ordinaire,  c'est-a-dire 
une  marche  ascendante. 

Les  reflexes  cutanes  de  la  plante  du  pied,  ler611exe  bulbo-caverneux 

Onanofl*),  le  rellexe  cre- 
masteric^ le  reflexe  anal 
(Rossolimo),  le  reflexe  cu- 
tane  abdominal,  le  reflexe 
perioste  du  poignet,  le 
reflexe  masseterin,  le  re- 
flexe du  voile  du  palais 
sont  profondement  trou- 
bles ;  ils  tendent  a  dispa- 
raitre,  et  leur  disparition 
a  lieu  ordinairement  de 
bas  en  haul,  depuis  les 
membres  inferieurs  jus- 
qu'aux  membres  supe- 
rieurs.  Cependant,  d'une 
maniere  generale,  leur  al- 
teration est  moins  precoce 
que  celle  des  reflexes  ten- 
dineux.  L'exageration  du 
r6flexe  cutane  abdominal 
et  du  reflexe  epigas- 
trique  a  ete  constatee  au 
debut  du  tabes  (Ostankoff, 
Rosenblatt). 

Troubles  de  la  sen- 


Fig.  130.  —  Ophtnlmoplcgie  totale  externe  et 
interne  dans  le  tabes. —  Facies  d'Hutchinson. 
A  gauche  le  ptosis  est  incomplet.  Elevation 
des  sourcils  par  contraction  des  muscles 
frontaux.  Homme  de  quarante-ncuf  ans  arrive 
a  un  degre  moyen  d'incoordination.  (Bicetre, 
1890.) 


sibilite.  — Ils  sont  de  deux  ordres  :  subjectil's  et  objectifs,  ou  mieux 
spontanes  et  provoques. 

Troubles  spontanes.  —  lis  consistent  en  des  sensations  diverses  qui 
peuvent  apparailre  dans  toutes  les  parties  du  corps  :  les  membres,  le 
tronc,  la  tete,les  organes. 

Aax  membres,  ce  sont  d'abord  des  sensations  de  fatigue,  de  cour- 
bature,  de  brulure,  de  piqGre,  d'engourdissement,  de  crampe  :  elles 
ne  sont  pas  propres  au  tabes.  Elles  varient  d'un  jour  a  l'autre  par  leur 
nature,  leur  intensite,  leur  mode  d'apparition.  Elles  peuvent  exister 
seules  pendant  toute  la  duree  de  la  maladie,  mais  elles  sont  plus 
frequenles  au  debut;  elles  ont  parfois  une  certaine  fixite  quanta  leur 
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•si(>ge;  lcs  malades  les  rapportcnt  au  rhumatisme  et  clles  sont  appe- 
lees  douleurs  rhumal aides.  Les  sensations  de  brulure  sont  le  plus 
souvent  localises  a  la  plante  du  pied  et  au  bord  cubital  de  la  main. 

Beaucoup  plus  importantes  sont  les  sensations  decrites  sous  les 
noms  de  douleurs  lancinantes,  terebranles,  fulgurantes ;  elles  sont 
beaucoup  plus  caracteristiques  que  les  pr6cedentes,  bien  qu'elles  ne 
soient  pas  absolument  pathognomoniques  du  tabes,  contrairement  a 
ce  qu'avaient  affirme  les  anciens  cliniciens. 

Les  douleurs  lancinantes  sont  caracteris^es  par  la  brusquerie  de 
leur  apparition,  et  par  le  trajet  lineaire  qu'elles  parcourent  dans  un 
merabre  en  le  traversant  rapidement  de  haut  en  bas;  lorsqu'elles 
arrivent  a  leur  terrae,  elles  ont  deja  cesse  a  leur  point  d'attaque. 

Les  douleurs  fulgurantes  sont  caract6risees  6galement  par  la  sou- 
dainet6  de  leur  debut  et  par  leur  cessation  brusque  :  le  malade  les 
compare  a  une  decharge  electrique  extremement  puissante,  elles 
passent  avec  la  rapidite"  d'un  eclair  a  travers  les  membres,  le  tronc, 
la  face,  le  crane.  Contrairement  aux  lancees,  elles  n'ont  lieu  qu'en  un 
point  tres  localise,  mais,  comme  celles-ci,  elles  se  font  parfois  remar- 
quer  par  la  fixite"  de  leur  siege  et  par  leur  disposition  symetrique, 
lorsque  le  tabes,  suivant  son  evolution  classique,  envahit  les  deux 
membres  inferieurs  a  la  fois;  cependant  chez  quelques  sujets  elles 
se  cantonnent  pendant  un  certain  temps  dans  un  seul  membre  inF6- 
rieur.  Ces  douleurs  sont  rapportees  par  les  malades  a  la  profondeur 
des  tissus,  elles  s'accompagnent  de  crampes,  de  contractures,  de 
secousses  musculaires,  de  soubresauts,  surtout  dans  les  premiers 
temps.  Intenses  et  prolongees,  elles  laissent  a  leur  suite  un  sentiment 
de  courbature  tres  accus6 ;  chez  certains  sujets  particulierement  sen- 
sibles,  elles  peuvent  provoquer  un  6tat  d'excitation  cerebrale  suivi 
d'un  6puisement  tres  marque,  ou  meme  une  paraplegie  flasque  com- 
plete (Dejerine)  qui  se  termine  par  la  guerison  en  quelques  semaines  : 
e'est  une  paraplegie  par  epuisement  ou  par  inhibition.  Certains 
malades  eprouvent  aussi  des  sensations  extremement  penibles  de  cour- 
bature, sans  que  celles-ci  soient  motivees  par  des  douleurs  fulgu- 
rantes ou  par  des  efforts  reputes. 

Les  douleurs  lancinantes  et  fulgurantes  ne  sont  pas  absolument 
constantes  ;  quand  elles  doivent  se  manifester,  elles  apparaissentordi- 
nairement  des  le  d6but  de  la  maladie.  Elles  sont  extremement  capri- 
cicuses  quant  a  leur  duree  eta  leur  apparition  :  certains  malades,  dont 
le  tabes  a  mis  de  quinze  a  vingt  ans  a  e>oluer,  n'en  ont  souffert  qu'a  de 
longs  intervalles;  chezd'autres,  elles  sont  d'unetenacite  desesperante 
et  il  ne  se  passe  pas  de  semaine  que  le  malade  ne  s'en  plaigne.  Chez 
quelques-uns  elles  cessent  plusieurs  mois  pour  ne  r6apparaitre  que 
pendant  quelques  heures  ou  quelques  jours,  sous  forme  de  v6ritables 
'  rises,  mais  alors  e'est  sans  treve,  laissant  a  peine  quelques  instants 
de  repit,  elles  s'exasperent  des  que  le  malade  se  met  au  lit ;  —  certains 
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auleurs  ont  m6mc  invoque  ccttc  exasperation  nocturne  a  l'appui  de  la 
nature  syphilitique  du  tabes.  Mais  c'esl  la  une  particularity  qui  est  com- 
mune a  toules  les  esp6ces  de  douleurs.  Leur  reapparition  reste  le  plus- 
souvent  inexpliquee  :  pour  les  uns,  elle  serait  due  a.  une  fatigue,  a  un 
sejour  dans  un  endroit  humide;  pour  d'autres,  a  une  affection  inter- 
currente.  Enfin  quelques  malades  nienl  en  avoir  eprouve,  c  est  la 
Ires  grande  exception  :  d'apres  Leimbach,  on  les  rencontre  dans  La 
proportion  de  88,25  p.  100.  Avec  l'abolition  du  reflexe  patellaire  el  le 
signe  d  Argyll-Robertson,  elles  constituent  un  des  signes  les  plus 
precoccs;  elles  peuvent  cependant  n'apparaitre  qu'apres  d'autres 
symptomes  du  tabes,  meme  apres  les  troubles  de  la  sensibilite 
eulanee  a  topographie  radiculaire,  mais  e'est  tres  rare. 

Les  douleurs  lancinantes  ont  parfois  un  trajet  tres  bien  delimite  : 
aux  membres  inferieurs,  la  face  interne  des  cuisses;  aux  membres- 
superieurs,  la  face  interne  des  bras,  de  l'avant-bras,  le  petit  doigt  et 
l'annulaire;  elles  sont  tres  comparables  aux  douleurs  occasionnees  par 
les  lesions  radiculaires,  lelles  qu'on  les  observe  dans  les  affections  de  la 
queue  de  cheval  ou  les  compressions  radiculaires  du  plexus  brachial : 
elles  sont  cependant  d'ordinaire  plus  symetriquos  que  dans  ces 
affections.  Ces  douleurs  fulgurantes  se  rencontrent  egalement  dans- 
les  nevriles  toxiques  et  infectieuses,  la  nevrite  alcoolique  en  particu- 
lier,  dans  certaines  sciatiques  ct  dans  la  goutte.  Dans  le  tabes  leur 
intensite  est  tres  variable,  il  y  a  la,  comme  pour  toute  espece  de  dou- 
leur,  une  question  individuelle. 

Aux  membres  superieurs  et  inferieurs,  les  douleurs  peuvent  se 
presenter  sous  un  autre  aspect :  le  membre  entier  ou  une  partie  de  ce 
membre  est  comme  serre  dans  un  lien  etroit,  ce  sont  les  douleurs 
constrictives  ou  en  elau  ;  suivant  leur  localisation  au  niveau  des- 
pieds,  des  genoux,des  poignets,on  leur  a  donne  lesnoms  de  douleurs- 
en  brodequin,  en  jarreliere,  en  bracelet.  Elles  sont  plus  rares  aux 
membres  sup6rieurs  qu'aux  membres  inferieurs.  D'autres  fois  le  ma- 
lade  les  compare  a  une  morsure,  a  un  clou  penetrant  dans  les  tissus 
(douleurs  terebranies). 

Le  caractere  commun  a  toutes  ces  douleurs  est  d'apparaitre  spon- 
lanement,  de  ne  subir  aucune  exacerbation  par  le  tact  ou  la  pression. 

La  meralgie  paresthesique  du  femoro-cutane  a  ete  observee  comme 
symptdme  de  debut  (Bucelli). 

Au  tronc,  les  douleurs  presenlent  quelquefois  les  caracteres  des 
douleurs  lancinantes  ou  fulgurantes,  le  plus  ordinairemcnt  elles  sont 
constrictives  :  les  malades  se  sentent  comme  6touffes  ou  pris  dans 
un  etau,  ou  serres  par  une  ceinture,  d'ou  le  nom  de  douleurs  en  ceinture. 

Les  douleurs  thoraciques  ne  sont  pas  distributes  suivant  le  trajel 
d'un  ncrf  intercostal  comme  dans  la  nevralgie  intercostale  :  elles 
suivent  un  trajet  moins  oblique,  elles  repondent  habituellement  a 
plusieurs  nerfs  intercostaux.  Elles  ne  sont  quelquefois  quebaucheesr 
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le  malade  a  rillusion  d'un  poids  au  creux  epigastrique  ou  a  la  region 
precordial,  poids  qui  entrave  la  respiration;  ou  bien  elles  sonl 
oonlemporaines  ou  premonitoires  de  crises  viscerales,  eL  principale- 
ment  des  crises  gastriques. 

Tele  et  cou.  —  A  moins  qu'il  ne  s'agisse  dc  tabes  cervical  debutant 
paries  membres  superieurs,  la  tele  n'est  altcinLe  que  beaucoup  plus 
rarement  et  dans  les  dcrnieres  periodes  de  la  maladie  :  ce  sont  des 
nevralgies  rebelles  du  trijumeau  parfois  aveo  tic  douloureux  de  la 
l'ace  ou  spasme  facial ;  plus  frequemment  que  les  douleurs  des  mem- 
bres, elles  sont  unilaterales  ou  asymetriques. 

Crises  viscerales.  —  La  plus  frequente  et  la  mieux  connue  est  la 
crise  gastrique. 

Crise  gastrique.  —  D6but  brusque,  douleurs  extrfimement  vives 
■au  niveau  du  creux  epigastrique  avec  irradiations  vers  les  aines,  les 
flancs,  le  dos,  sensations  debrulures  ou  d'arrachement  etde  dechire- 
ment,  duree  variable,  tels  en  sont  les  principaux  caracteres.  La  crise 
.gastrique  n'est  pas  toujours  une  crise  purement  donloureuse  :  les 
signes  somatiques  sont  frequen  ts  ;  ce  sont  des  vomissements  repetes, 
se  produisant  quelquefois  a  l'insu  du  malade;  s'il  n'a  pas  la  force 
d'expulser  les  matieres  regurgitees,  elles  retombent  dans  les  voies 
respiratoires  et  provoquent  de  violentes  crises  de  dyspnee ;  ailleurs 
celles-ci  apparaissent  en  mSme  temps  que  les  crises  gastriques,  sans 
etre  provoquees  par  elles,  elles  coincident  habituellement  avec  une 
■exacerbation  des  douleurs  en  ceinture  ou  des  douleurs  thoraciques. 

Les  vomissements,  d'abord  alimentaires,  puis  muqueux  et  bilieux, 
sont  parfois  sanglants.  D'abondance  variable,  ils  reviennent  a  inter- 
valles  espaces  apres  un  repas ;  puis  ils  se  rapprochent,  se  produisent 
sans  interruption,  deviennent  incoercibles,  l'estomac  ne  tolerant 
parfois  aucun  aliment  ni  boisson,  pas  meme  la  glace.  Les  vomituri- 
tions a  vide  sont  tres  douloureuses  et  s'accompagnent  souvent  de 
Jioquets  et  d'eruclalions. 

Tantot  les  crises  sont  uniquement  gastralgiques,  les  vomissements 
faisant  defaut ;  tantot  l'intolerance  gastrique  existepresque  seulesans 
grandes  douleurs.  Habituellement  les  deux  symptomes  marchentde 
pair.  La  crise  apparait  ainsi  brusquement,  acquerant  parfois  une  vio- 
lence extreme  avec  angoisse,  tachycardie,  syncope  et  quelquefois  diar- 
rhec,  crampes,  algidit6,  cyanose,  aphonic,  en  un  mot  etat  choleriforme. 

Apres  une  duree  de  deux  a  quinze  jours  ou  davantage^  la  crise  cesse 
brusquement.  Apres  une  p£riode  d'amaigrissement  et  d'epuisement 
•qui  parfois  peuvent  etre  tres  intenses,  le  malade  se  retablit  vite,  el 
dans  l'intervalle  des  crises  les  fonclions  digestives  sont  normales 

Pendant  les  crises,  l'examen  du  chimisme  gastrique  decele  l'exis- 
tence  d'une  hypersecretion  passagere  du  sue  gastrique  avec  hyper- 
^cidit6  chlorhydrique.  D'apres  Babin,  on  trouve  souvent  aussi  de. 
rhypochlorhydrie. 
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La  crise  gaslriquc  nes'observe  pas  chez  lousles  tabetiques;  elleesl 
rarement  unique  ct,  comme  les  douleurs  fulgurantes,  die  reparall 
habituellement  sous  la  forme  de  crises,  quelquefois  d'une  fagon 
periodique,  puis  disparalL  pendant  plusieurs  mois  et  mGmc  plusieurs 
arinees  pour  revcnir  ensuile.  Au  d6bul  de  l'affection  elles  tendenl  a 
se  rapprocher,  plus  tard  elles  Lendent  a  s'61oigncr,  puis  a  disparaitre, 
mais  il  n'y  a  rien  d'absolu  a  eel  egard.  Elles  appartiennent  souvent  a 
la  periode  preataxique  el  peuvent  etre  le  seul  symplome  qui  engage 
le  malade  a  consuller.  Enfin  la  crise  peul  n'elre  quebauchee  ;  elle 
s'accuse  apres  le  repas  :  le  malade  a  la  sensation  d'un  poids  au  creux 
epigaslrique,  des  sensations  de  brCdure,  des  coliques,,  des  douleurs 
thoraciques. 

Jean-Ch.  Roux  (1)  distingue  deux  sortes  de  crises  gastriques  chez 
les  tabetiques  :  Tune  est  independanle  du  regime  alimentaire,  qui 
n'exerce  aucune  influence  sur  sa  frequence  et  sa  duree  :  elle  appa- 
rail  et  disparait  brusquement,  e'est  la  crise  classique,  e'est  un  phe- 
nomene  d'originecenlrale,  analogue  aux  douleurs  fulguranles.  L'autre 
est  intimement  liee  a  l'existence  d  un  etat  dyspeptique  :  cet  etat 
dyspeptique  est  occasionne  par  une  gastrite  medicamenteuse,  ou 
bien  il  existe  longtemps  avant  que  les  premiers  symptdmes  du  tabes 
se  soient  manifestes;  les  crises  gastriques  ont  alors  la  m6me  cause 
occasionnelle  que  les  paroxysmes  douloureux  au  cours  des  dyspep- 
sies  :  exces  alimenlaires  croissants,  emotions  penibles.  Chez  les 
femmes,  elles  apparaissent  souvent  au  moment  de  la  periode  mens- 
truelle;  un  regime  alimentaire  convenable  empeche  l'apparition 
d'une  crise  imminente,  diminue  le  nombre  et  l'intensit6  des  crises 
ct  peul  menu'  les  faire  disparaitre.  On  peut  admettre  que  Tetat 
dyspeptique  exagere  seulement  la  frequence  et  l'intensite  des  crises 
sans  les  creer  de  toutes  pieces,  ou  bien  que  le  malade,  ne  senlant 
pas,  ou  ne  sentant  qu'assez  mal  Tirritation  de  son  estomac,  continue 
les  exces  alimenlaires,  m6dicamenteux  ou  alcooliques,  jusqu'a  ce 
qu'il  se  produise  un  paroxysme  extremement  violent. 

Apres  la  crise  gaslrique,  les  crises  viscerales  les  plus  frequentrs 
sont  la  crise  enleralgique,  la  crise  urinaire,  les  douleurs  tesliculaircs. 
les  douleurs  renales. 

La  crise  enleralgique  (coliques  intestinales  des  tabetiques)  consisle 
en  coliques  tres  douloureuses  avec  debacles  diarrheiques ;  la  crise 
urinaire  en  douleurs  exlrfimement  penibles  dans  l'uretre  au  moment 
de  la  miction,  en  sensations  de  corps  elranger  occupant  l'uretre,  le 
col  de  la  vessie,  la  vessie;  les  douleurs  tesliculaires  apparaissent 
sans  cause  et  sont  parliculierement  enervanles.  Les  douleurs  renales 
rappellent,  par  leur  Irajet,  leur  intenate,  leur  caractere,  celles  dv  la 
colique  nephrelique. 

(1)  J.-Ch.  Roux,  Les  lesions  du  systeme  grand  sympalhique  dans  le  tabes  et  leur 
rapport  avec  les  troubles  de  la  sensibilite  viscerale.  Th.  de  Paris,  1900. 
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Certains  tabeliques  ont  lcur  crise  visc6rale  dans  un  organe  a 
l'exclusion  de  tous  les  autrcs. 

Les  crises  visceralcs  ne  sonl  pas  Loujours  des  crises  douloureuses, 
elles  n'alteignent  parfois  que  la  fonction  inherente  a  1'organe;  la 
crise  laryngee  en  est  1c  prototype. 

Troubles  objectifs  de  la  sensibilite.  —  Non  seulement  l'alaxique 
souffre  de  douleurs  extremement  vivos,  raais  il  se  plaint  egalement 
d'une  diminution  de  la  sensibilite  ;  elle  est  presque  toujours  plus 
marquee  aux  membres  inferieurs  qu'aux  membres  superieurs  :  tout 
d'abord  il  pergoit  mal  la  resistance  du  sol,  puis  il  ne  sent  plus  ses 
jambes,  il  les  perd  dans  le  lit;  lorsqu'il  saisit  un  objet  clans  sa  main, 
il  le  sent  incompletement ;  plus  rarement  il  ne  connait  plus  la  posi- 
tion exacte  des  diverses  regions  de  la  face  et  de  la  tete  :  il  a  le 
masque  tabelique.  Un  examen  methodique  et  minutieux  des  differents 
modes  de  la  sensibilite  rend  tres  bien  compte  de  ces  desordres  cle  la 
perception.  Cet  examen  doit  porter  sur  la  sensibilite  superficielle  et 
sur  la  sensibilite  profonde. 

Sensibilite  superficielle.  —  La  topographie  des  troubles  de  la 
sensibility  superficielle  n'est  pas  indifferente,  et  dans  la  tres  grande 
majorite  des  cas,  principalement  ceux  de  tabes  au  debut,  elle  se  pre- 
sente  avec  des  caracteres  tres  speciaux  :  elle  offre  une  disposition 
radiculaire,  ce  qui  se  comprend  aisement  lorsqu'on  compare  les 
symptdmesaux  lesions  anatomiques.  Cette  donnee  est  d  introduction 
recente  dans  la  nosologic  :  la  plupart  des  auteurs  contestaient,  en 
effet,  qu'il  fut  possible  d'etablir  des  regies  sur  la  repartition  des 
troubles  de  la  sensibilite  dans  l'ataxie  locomotrice  (Erb,  Stern, 
Binswanger),  etil  etait  admis  que  l'anesth^sie  est  distribute  parilots 
ou  par  plaques  de  forme  et  de  topographie  tres  variables.  Cependant 
certaines  regions  etaient  reconnues  comme  plus  frequemment 
atteintes  (Oulmont)  :  aux  membres  inferieurs,  la  face  interne  des 
cuisses  et  des  jambes,  la  plante  du  pied,  le  talon;  au  tronc,  les  zones 
mammaires,  la  face  posterieure  des  epaules  et  des  fesses;  aux 
membres  superieurs,  la  face  interne  du  bras  et  de  1'avant-bras,  le  petit 
doigt  et  l'annulaire  ;  a  la  tete,  les  joues  et  les  regions  sus-orbitaires. 

Hitzig  (1894)  a  demontre  que  la  distribution  de  l'anesthesie  tabe- 
lique est  comparable  a  celle  que  Ton  observe  a  la  suite  de  la  section 
ou  de  la  compression  des  racines  posterieures. 

Ce  fait  a  6te  depuis  maintes  fois  confirme  (Laebr  (1895),  Patrick, 
Marinesco,  Dejerine)  (1). 

Cette  topographie  des  troubles  sensitifs  cutanes  a  une  grande 
valeur  diagnostique,  puisqu'elle  peut  preceder  tout  autre  symptdme 
du  tabes,  exister  par  consequent  avant  l'apparition  des  douleurs  ful- 
gurantes  et  du  signe  d'Argyll-Robertson,  avant  la  disparition  des 

(1)  Dejehini-:,  Sdmiologic  du  systcnie  ncrveux,  in  Traitc  dc  pathologic  gencralc 
dc  Ch.  Bouchaud,  1900. 
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reflexes  patellaires  ct  achilleens;  cependanf  celLe  particularity  est 
assez  rare  etordinairomcnt  lcs  troubles  dela  sensibilile  s'observent  en 
mfime  temps  que  lcs  symptdmes  pr6c6denls. 

Ces  troubles  apparaisscut  d'abord  dans  une  region  determinee  de 
la  pcau  ct  sont  topographies  dans  le  domaine  des  dcuxieme,  troi- 
sieme,  quatrieme,  cinquieme,  sixieme  racines  dorsal* ss. 

lis  se  presentent  sous  forme  de  plaque  parfois  tres  limitee,  de 


Fig.  131,  Fig.  132. 


Fig.  131  et  132.— Tabes.— Anesthesie  cutanee  pour  les  divers  modes  de  la  sensibi- 
lity, sur  la  face  interne  des  bras  et  du  tronc,chez  une  ataxique  de  trente-sept  ans. 
Le  debut  de  la  maladie  remonte  a  quatre  ans,  1'alaxie  ne  s'est  manifested  que 
depuis  un  an.  Actuellcment  myosis  avec  signe  d'Argyll-Robertson.  Signe  de 
Romberg,  signe  de  Westphal.  Sensibility  profonde  (sens  des  attitudes)  tres  com- 
promise aux  membres  infcrieurs,  intacle  aux  membres  superieurs.  Ataxie  tres 
marquee  pour  les  membres  infcrieurs,  a  peine  ebauchee  pour  les  membres  supe- 
rieurs. Hypotonic  legere.  Pas  de  troubles  tropliiques.  Douleurs  fulgurantes  dans 
les  membres  infcrieurs.  Retention  d'urinc  incomplete.  (Snlpctri6re,  1901.) 

ceinture,  siegeant  sur  la  partie  antero-superieure  du  Ihorax  en  avant 
et  en  arriere,  et  comprenant  la  region  mammaire. 

Dans  la  periode  prealaxique,  Fanesthesie  se  propage  assez  souvent  ■ 
a  la  face  interne  du  bras  (huitieme  ccrvicale  et  premi6re  dorsale)  : 
die  se  presente  sous  la  forme  d'une  bande  —  bande  cubitale  — 
occupant  la  face  interne  du  bras  et  de  l'avanl-bras  (fig.  131  ct  132); 
plus  rarement  elle  occupe  la  face  exterae  du  membre  superieur  (cin- 
quieme et  sixieme  cervicales)  (fig.  133  et  134).  A  cette  periode  du 
tabes,  les  membres  inferieurs  sont  en  general  indemncs  ;  parfois 
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cependant  la  peau  de  la  face  exlerne  ou  posterieure  des  jambcs  (cin- 
quieme  lombaire)  ou  celle  de  la  face  plantaire  (premiere  sacreo) 
presente  deja  une  bande  anesthesique.  Dans  certains  cas  de  tabes 
an  debut,  a  localisation  exceptionnelle,  —  tabes  du  c6ne  terminal,  — 
les  troubles  de  la  sensibilite  peuvent  etre  limites  uniquement  au 
domainc  des  troisieme  et  qualrieme  sacrees  (region  fessiere,  anus, 
perinee  et  organes  genitaux)  (fig.  135  a  137). 

Lorsque  le  tabetique  est  devenu  ataxique,  les  troubles  de  la  sensi- 


Fig.  133  et  134. —  Tabes  au  debut  chez  un  homme  age  de  quaranle-quatre  ans. — 
Signe  d' Argyll-Robertson.  Signe  de  Westphal.  Signe  de  Romberg.  Pas  d'ataxie. 
Hypoesthesie  tres  marquee  sur  la  face  interne  des  bras  et  des  avant-bras  pour 
les  divers  modes  de  la  sensibilite  cutanee  (tactile,  douloureuse,  thermique).  Deux 
plaques  d'hypoesthesie  sus-mammaire.  (Salpetriere,  1900.) 

bilite  dans  les  membres  inferieurs  sonten  general  Ires  nets.  Les  pieds 
presentent  de  Tanesth^sie  plantaire  et  dorsale  :  cette  derniere 
remonle  plus  ou  moins  haut  sur  la  face  externe  des  jambes  et  sur  la 
partie  posterieure  des  cuisses.  Dans  certains  cas,  ranesthesie 
occupe  en  outre  les  membres  inferieurs  et  le  tronc,  jusqu'au  niveau 
de  la  region  thoracique  superieurc. 

Lorsque  toutes  les  racines  d'un  membre  sonf  prises,  on  constate 
souvenl  quVlles  le  sont  inegalement,  car  les  zones  d'anesthesie 
varient  d'intensite  suivant  le  tcrritoire  cutan6  de  telle  ou  telle  racine. 

Lorsque  le  tabes  envahit  la  region  ccrvicalesuperieure  de  la  moelle 
cpiniere,  la  topograjibie  de  l'anesthd'sie  sur  le  cou,  la  nuquc  et  le 
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cri\nc  esL  tres  nellemcnt  radiculaire  :  lorsque  le  norf  Irijumeau  est 
lose,  la  topographic  tie  l'anesthesie  se  confond  avec  le  lerritoirc 


Fig.  135.  Fig.  137.  Fig.  136. 


Fig.  135  a  137. —  Tabes  du  cone  terminal. —  Topographic  radiculaire  des  troubles 
de  la  sensibilite  —  tactile,  douloureuse  et  thermique.  —  Ce  cas  a  trait  a  une 
femme  de  quarante-neuf  ans.  D£but  de  l'afi'ection,  il  y  a  cinq  ans,  par  des  troubles 
sphincteriens  et  des  douleurs  1'ulgurantes  dans  les  membres  inferieurs.  Pendant 
dix-huit  mois  incontinence  d'urine  et  des  matieres  et  perte  complete  de  la  sen- 
sation du  contact  du  pdnis  pendant  le  coi't.  Ce  dernier  symptome  a  aujourd'hui 
disparu,  mais  souvent  il  se  produit  encore  de  l'incontinence  d'urine  et  des  ma- 
tifcres.  Reflexes  palellaire  et  achillcen  du  cote  droit  conserves,  mais  faibles. 
A  gauche,  abolition  de  ces  reflexes.  Reflexes  olecraniens  abolis.  Reflexe  cutan6 
plantaire  normal.  Leger  ptosis,  plus  accuse  a  droitequ'a  gauche.  Myosis  intense 
avec  signe  d' Argyll-Robertson.  Station  debout  sur  une  seule  jambe  impossible. 
La  marche  pendant  l'occlusion  des  yeux  est  tres  difficile  et  normale  les  yeux 
ouverts.  Musculature  des  membres  inferieurs  normale  comme  volume  et  comme 
force. Paralysie  en  adduction  de  la  corde  vocale  gauche,  datant  seulement  d'un  an. 
Ici  les  troubles  de  la  sensibilite  sont  tres  nettement  limites  au  domaine  des 
3°  et  4°  racines  sacrees  —  fesses,  pcrin<5e,  anus,  organes  genitaux  ^fig.  137)  — 
et  sont  un  peu  plus  intenses  a  droitc  qu'a  gauche.  Aux  membres  superieurs 
ils  sont  limites  a  une  partie  du  domaine  des  1'°,  2e  et  3°  racines  dorsales,  mais 
ils  n'ont  apparu  que  quatre  ans  apres  ceux  des  3°  et  ic  racines  sacrees.  (Salpe- 
triere,  1900.)  La  premiere  partie  de  cette  observation  a  616  publiee  dans  la  th6se 
d' Jngblr ans ,  Etude  clinii/ue  des  formes  anormales  du  tabes  dorsalis.  Paris,  1>S97, 
obs.  XLIII,  p.  101. 

culane  innerve  par  ce  nerf  et  est  de  mfime  radiculaire.  La  sensibilite 
de  lacornee,  dela  conjonctive,  de  la  peau  des  paupieres,  dupourlour 
de  Toeil  est  tres  diminmV,  Le  reflexe  conjonctival  est  aboli,  les  globes 
oculaires  sont  insensibles  a  la  pression  (Abadie.  Rochcr,  Berger). 
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Les  zones  d'aneslhesic  Laclile  des  labdiques  sonl  parfois  plus 
etcndues  que  les  zones  correspondantes  d'aneslhesie  douloureuse  ou 
thermique;  d'autres  ibis,  c'est  le  contraire.  Enfin  les  zones  aneslh6- 
siques  sont  parfois  enlour^es  de  zones  hyperesthesiques  pour  le  lad, 
la  douleur,  la  temperature  :  un  leger  frottemcnt  produit  quelquefois 
de  l'hyperesthesie  douloureuse  sur  une  zone  ancsthesique. 

Dans  certains  cas,  assez  rares  du  reste,  ces  zones  d'hyperesth^sie 
peuvent  etre  Ires  etendues  et  occuper  une  grande  partie  de  la  peau 
du  thorax  en  avant  et  en  arriere,  ou  bien  la  peau  d'un  ou  des  deux 
membres  inferieurs.  Chez  ces  malades  le  contact  des  vetements  — 
chemise,  calecon  —  est  extremement  penible  et  produit  chez  quel- 
ques-uns  une  sensation  de  veritable  torture.  Chez  certains  sujets, 
cette  hyperesth^sie  pour  les  excitations  faibles  s'accompagne  d'un 
certain  degre  d'anesthesie  avec  retard  dans  la  transmission  pour  les 
impressions  douloureuses.  Ces  phdomenes  se  rencontrent  aussi  bien 
dans  la  periode  preataxique  du  tabes  que  dans  le  tabes  avance. 

L'anesth6sie  segmentate  vraie  ne  s'observe  que  dans  les  ca& 
d'association  de  tabes  et  d'hysterie  ;  et  il  est  plus  que  vraisemblablr 
que  c'est  a  cette  association  que  sont  dues  les  anesthesies  en  brode- 
quin,  en  chaussette,  en  bas,  en  bracelet  citees  par  plusicurs  auteurs. 
Ailleurs  l'anesth6sie  segmentaire  n'existe  qu'en  apparence,  car  les 
territoires  radiculaires  bien  qu'etant  tous  pris,  le  sont  a  des  degres 
differents  les  uns  des  autres  et  les  limites  superieures  et  inferieures 
de  cette  anesthesie  sont  toujours  radiculaires. 

Les  anesthesies  labetiques  ne  doivent  pas  etre  mises  uniquemenl 
sur  le  compte  des  lesions  radiculaires,  car  les  nerfs  cutanes  sont 
constammenl  degeneres ;  mais  en  presence  d'anesthesies  a  topogra- 
phie  radiculaire  aussi  nette,  on  est  oblige  d'admettre  que  les  lesions 
des  nerfs  cutanes  sont  habituellement  proportionnelles  a  celles  des 
racines  correspondantes. 

Tous  les  modes  de  la  sensibilile  sont  plus  ou  moins  touche"s;  les 
alterations  de  lasensibilite  a  la  douleur  sont  habituellement  plus  pre- 
coces  et  plus  intenses  que  les  alterations  de  la  sensibilile  tactile  ou 
thermique;  la  diminution  ou  la  disparition  de  la  sensibility  thermique 
est  la  derniere  en  dale.  Dans  des  cas  assez  rares,  la  sensibilite  tactile 
jteut  etre  normale  ou  a  peu  pres  et  on  peul,  partant,  observer  a  l'etat 
presque  pur  le  phenomene  de  la  dissociation  syringomyeliquc. 

Les  desordres  de  la  sensibilite  tactile  consistent  :  1°  en  une  dimi- 
nution progressive  des  sensations  tactiles;  la  oil  normalement  l'appli- 
calion  de  la  pointc  d'un  pinceau  suffit  pour  provoquer  une  sensation, 
il  faut  la  promener  sur  une  certaine  etendue  et  provoquer  une  sorte 
de  chatouillement ;  d'autres  fois,  pour  que  la  sensation  soil  pergue,  la 
pression  de  la  peau  doit  dre  plus  forte  qu  'a  l'etat  normal  et  prolong6e ; 
a  unepdiode  avancee,  la  sensibilit6  tactile  est  completement  abolie  ; 
2°  les  cerclcs  de  sensations  de  Weber  s'elargissent  de  plus  en  plus, 
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c'est-a-dire  que  pour  qu'une  double  sensation  soil  percue,  il  faut  ecarter 
davantage  les  deux  poinles  du  compas  ;  mais  ces  deux  ordres  de 
phenomenes  ne  marchent  pas  forcement  ensemble.  On  peut  en  ellel 
observer  un  edargissement  considerable  des  cercles  de  Weber,  dans 
des  cas  oil  la  sensibilil6  tactile  est  tres  pcu  alleree;  3°  en  des  erreurs 
de  localisation  :  le  malade  rapporte  la  sensation  a  une  autre  region 
cutanee  que  celle  qui  a  et6  impressionnee,  et  la  transposition  a  lieu 
le  plus  sou  vent  de  bas  en  haut;  ces  erreurs  de  localisation  peuvent 
etre  considerables.  Exceptionnellement  la  sensation  est  percue  sur 
l'autre  membre  :  e'est  de  Vallochirie.  Les  troubles  observes  sont 
d'ailleurs  qualitativement  et  quantitativement  d'une  vari6l6  tres 
grande  ;  l'excitation  doit  etre  chez  quelques  malades  r6petee  plusieurs 
fois  et  au  meme  endroit  avant  que  d'etre  percue  :  il  y  a  la  comme 
une  sorte  di1  addition  latente  ou  de  sommation  des  excitations. 

4°  Le  sens  de  la  pression  est  altere  dans  les  memes  zones  :  le 
malade  est  incapable  de  percevoir  le  degre  de  la  pression  exerc6e  sur 
la  peau  ou  le  poids  des  objets  qui  y  sont  places. 

5°  La  sensibilite  electrique  cutanee  subit  les  memes  alterations  que 
la  sensibilite  tactile;  il  peutexister  cependantdes  modifications  telles, 
que  la  sensibilite  Electrique  indifferente  persiste  seule  et  ne  se  trans- 
forme  pas  en  sensation  douloureuse.par  l'augmentation  du  courant. 

Les  alterations  de  la  sensibilite'  a  la  douleur  ou  a  la  piqure  sont 
d'ordres  divers.  Quantitativement,  on  peut  observer  tous  les  degres 
depuis  la  diminution  simple  jusqu'a  la  disparition  complete.  Au  debut, 
par  contre,  il  existe  souvent  une  exaltation  de  la  sensation  qui  coincide 
avec  un  retard  pouvant  mesurer  plusieurs  secondes  :  le  retard  est 
d'autant  plus  considerable  que  l'examen  porte  sur  un  segment  du 
membre  plus  eloigne  de  la  racine.  II  peut  n'exister  que  pour  la 
douleur:  une  piqure  d'6pingle,  un  pincement  de  la  peau,  produisent 
d'abord  une  sensation  de  contact  et  quelques  secondes  apres  une  sen- 
sation douloureuse  souvent  tres  vive.  Qualitativement,  il  y  a  erreur 
sur  la  nature  de  la  sensation  :  la  nature  de  la  sensation  de  piqure  est 
suivie  d'une  sensation  de  chaud  ou  de  froid  ;  ou  bien  une  seule  exci- 
tation est  suivie  de  plusieurs  sensations  douloureuses  :  il  y  a  rappel 
de  sensation;  comme  pour  la  sensibilit6 au  tact,  1' erreur  de  localisa- 
tion est  frequenle.  D'une  maniere  generale,  l'analgesie  absolue  est 
assez  rare  dans  le  tabes  a  toutes  ses  periodes ;  le  plus  souvent,  e'est 
le  retard  avec  ou  sans  hyperesthesie  qui  est  observ6. 

La  sensibilite  a.  la  temperature  est  prise  plus  tardivement  et  avec 
une  moindre  intensite  :  de  sorte  que,  pour  quelques  auteurs,  il  exis- 
terait  une  veritable  dissociation  de  la  sensibilite ;  on  a  meme  constate 
dans  certains  cas  la  dissociation  syringomyelique.  Tandis  qu'a  une 
periodc  avanc6e  du  tabes  la  sensibilite  au  chaud  est  diminuee,  puis 
abolie,  il  existe  assez  souvent  une  hyperesthesie  au  froid  Ires 
manifeste  (Vulpian).  Comme  pour  la  sensibility  a  la  douleur,  la  sen- 
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sibiliU'  a  la  temperature  est  sujette  aux  retards  de  sensation,  aux 
erreurs  dc  localisation,  etc. 

Lorsque  tousles  modes  de  la  sensibilit6  sont  atleints,  ils  se  super- 
posent  les  uns  aux  autrcs  et  occupent  les  memes  territoires  cutanes. 
Cepenclant  les  troubles  de  la  sensibilite  cutanee  ne  marchent  pas 
toujours  de  pair  avec  les  troubles  de  la  sensibilite  profonde  :  il  est 
assez  frequent  d'observer  une  perte  de  la  notion  de  position  des 
membres,  sans  que  la  peau  des  regions  correspondantes  soil  anes- 
thesi6e;  ou  bien  c'estl'inverse  :  la  sensibilite  cutanee  est  tres  alter6e, 
mais  le  sens  des  attitudes  persiste. 

Sensibilite  profonde.  —  Alors  que  les  excitations  tactiles  sont 
impuissantes  a  produire  une  sensation,  la  pression  de  la  peau  au 
meme  niveau  peut  encore  etre  pergue,  mais  incompletement ;  elle 
donne  l'illusion  d'un  simple  contact.  Dans  cette  experience,  ce  ne 
sont  pas  seulement  les  terminaisons  nerveuses  de  la  peau  qui  ont  et6 
impressionnees,  mais  celles  des  organes  sous-jacents :  tissu  cellu- 
laire,  aponeuroses,  troncs  nerveux,  tendons,  voire  meme  les  articula- 
tions et  les  os.  Chez  l'ataxique,  la  sensibilite  detousces  organes  est 
emoussee  ;  enfin  le  sens  musculaire  est  profondement  altere.  Ce 
fait  se  congoit  fort  bien,  si  on  remarque  que  ce  sens,  par  lequel 
nous  apprecions  l'etendue  et  la  puissance  des  mouvements  de 
notre  corps,  n'a  pas  ses  origines  peripheriques  dans  un  organe 
special:  les  muscles,  et  qu'il  ne  s'agit  pas  en  realite  d'un  sens,  mais 
d'une resultante  a  laquelle concourent des  sensations  d'ordres  divers: 
tactiles,  sous-cutanees,  articulaires,  ligamenteuses,  peut-etre  mSme 
musculaires,  si  tant  est  que  les  muscles  aient  des  nerfs  sensitifs,  ques- 
tion encore  vivement  debattue.  Aussi,  sans  s'attarder  a  une  discus- 
sion qui  ne  serait  pas  a  sa  place  ici,  il  suffit  de  rappeler  les  expe- 
riences qui,  suivant  l'usage,  sont  faitesdansle  but  d'explorerle  sens 
musculaire,  et  d'exposer  les  resultats  obtenus  chez  les  ataxiques. 
On  recherchera  successivement  l'etat  des  perceptions  necessaires  au 
fonctionnement  regulier  du  sens  dit  musculaire;  cesont: 

1°  La  notion  de  position  ou  notion  du  mouvement  passif ; 

2°  La  notion  du  mouvement  actif ; 

3°  La  notion  de  la  resistance. 

1°  Notion  de  position.  —  Apres  l'occlusion  des  yeux  du  malade,  un 
membre  (le  superieur  ou  l'inferieur)  ou  un  segment  (soit  un  doigt, 
ou  la  main  ou  l'avant-bras)  est  place  dans  une  certaine  attitude,  que 
le  malade  doit  reproduire  avecle  membre  du  c6t6oppos6.  Tandis  que, 
chez  le  sujet  normal,  la  reproduction  est  sensiblement  la  meme, 
chez  l'ataxique  elle  est  imparfaite  ou  nulle;  elle  peut  etre  mesuree 
par  la  difference  d'angle.  Comme,  chez  l'ataxique,  les  deux  membres 
sont  le  plus  souvent  atteints  des  memes  troubles  de  sensibilite  et  de 
coordination,  et  que  par  cela  meme  la  reproduction  de  l'atlitude  est 
rendue  tres  difficile,  ce  procede  n'est  pas  exempt  de  reproches.  II 


798    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS.  —  MALADIES  UE  LA  MOELLE. 


est  peut-6tre  preferable,  une  Ibis  que  l'alfifude  est  determinee, 
d'ouvrir  les  yeux  clu  malade  el  de  lui  demander  si  la  position 
qu'occupe  son  membre  est  bien  telle  qu'il  se  la  representait  les  yeux 
I'ermes.  On  peut  demander  encore  au  malade  de  decrire  I'attitude; 
le  nSsultat  est  le  meme  :  chez  l'ataxique,  la  notion  de  position  esl 
extremement  alteree;  a  une  p6riode  avancee  de  la  maladie,  il  n'a  plus 
conscience  de  I'attitude  de  ses  membres  :  n'avoue-t-il  pas,  du  reste, 
qu'il  perd  ses  jambes  dans  le  lit? 

Nous  employons  aussi  un  autre  procede  qui  donne  encore  de  meil- 
leurs  r^sultats,  lorsque  le  sens  dit  musculaire  est  encore  peu  touche, 
et  qui  permet  partant,  de  saisir,  des  alterations  encore  tres  legeres  de  ce 
sens.  Le  malade  ayant  les  yeux  IVrmes  an  moyen  d'un  bandeau,  on 
recherche  s'il  se  rend  compte  des  mouvements  imprimes  a  ses  doigts  ct 
a  ses  orteils.  Pour  cela,  on  fixe  solidement,  a  l'aide  de  la  main  gauche, 
la  main  ou  le  pied  du  malade  et,  avec  la  main  droite,  on  deplace  lenle- 
ment  et  sans  faire  de  traction  un  doigt  ou  un  orteil.  On  demande 
ensuite  au  sujet  d'indiquer  de  vive  voix  dans  quelle  direction  s'effectue 
le  deplacement,  et  on  peut  ainsi  noler  a  quelle  ouverture  d'angle 
il  faut  arriver  pour  que  le  deplacement  soit  pergu. 

2°  La  notion  du  moiwement  aclif  correspondrait  a  la  sensibilite 
musculaire  propremcnt  dite;  mais  il  n'est  pas  demonlre  que  la  con- 
traction musculaire  developpe  des  impressions  qui  naissent  dans 
le  muscle  ct  qui  lui  soientpropres,  pas  plus  qu'il  n'est  demonln''  d'une 
fa(jon  peremptoire  qu'il  existe  des  nerfs  musculaires  sensitifs.  Tout 
ce  qu'on  peut  dire,  e'est  que,  chez  l'ataxique,  la  contraction  produite 
par  les  courants  electriques  n'est  pas  perdue  par  tous  les  groupes 
musculaires  ou  que  la  perception  exige  une  intensite  de  courant  plus 
elevee  que  chez  un  individu  normal. 

3°  La  notion  de  la  resistance  est  egalement  tres  alteree.  Cette 
experience  se  fait  en  suspendant  a  la  region  exploree  des  objets  de 
poids  different;  pour  les  membres  superieurs,  on  peut  faire  l'expe- 
rience  en  plaganl  les  objets  dans  la  main  :  le  malade  est  incapable 
d'en  apprecier  la  valeur  ou  les  diflY-rences. 

Sensibilitd  articulaire.  —  II  n'existe  pas  de  procede  qui  permette 
d'etudicr  isol^mentla  sensibilite  arlieulairc  ;  mais  il  est  vraisemblable 
que  ce  mode  de  sensibility  est  alte>e  lorsque  la  perception  de  la 
notion  de  position,  des  mouvements  actifs  et  passifs  et  de  la  resis- 
tance est  troublee  ou  abolie. 

Sensibilite  osseuse.  —  Elle  peut  6tre  exploree  en  appliquant  le  pied 
d'un  diapason  en  vibration  sur  un  os  facilement  accessible  (Egger)  (1 ). 
Chez  l'individu  normal,  la  transmission  des  vibrations  est  toujours 
per§ue.  Dans  le  tabes,  on  constate  ordinairement  une  anesth^sie 
osseuse  des  extremites  inferieures,  remontant  meme  dans  certains 

(1)  Max  Egger,  Soc.  de  biologic,  27  mai  1S99. 
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cas  jusqu'au  niveau  dc  la  ceinturc  pelvienne  cL  des  c6Les  supeneures  : 
ailleurs,  elle  est  prcsque  tolale;  ou  bien  l'anesth6sie  osseuse  suit  une 
marche  descendanle  debutant  clans  la  ceinture  pelvienne  :  il  y  a  le 
plus  souvent  coincidence  avec  la  perte  de  la  notion  des  attitudes, 
mais  ce  n'est  pas  fatal. 

Le  sens  stereognoslique  ou  mieux  la  perception  tactile  de  Vespace, 
par  laquelle  sont  appreciees  la  forme  et  la  corporalit6  des  objets, 
n'est  pas  en  realite  un  sens  sp6cial,  mais,  comme  le  sens  dit 
musculaire,  il  resulte  d'une  association  de  sensations  de  nature 
differente  :  il  est  touche  au  prorata  de  leurs  alterations  et  par  con- 
sequent frequemment  alter6  ou  meme  aboli  dans  le  tabes.  II  est 
fonction  surtout  des  divers  modes  de  sensibilit6  profonde,  ainsi  que 
le  prouve  l'examen  des  tabetiques  qui,  a  part  l'agrandissement 
des  cercles  de  Weber,  ont  conserve  presque  intacte  la  sensibilite 
tactile  et  sont  cependant  incapables  de  reconnailre  les  objels  par  la 
palpation. 

Sensibilite  des  troncs  rierveux.  —  La  pression  des  troncs  nerveux 
ne  determine  plus  de  sensation  douloureuse  ;  la  pression  du  nerf 
cubital  (Biernaki)  dans  la  gouttiere  epitrochl6enne  n'est  plus  suivie 
de  sensation  de  fourmillements  dans  les  doigts  ;  de-meme,  la  pres- 
sion du  sciatique  poplite  externe  au  niveau  de  la  tete  du  perone  ne 
s'accompagne  d'aucune  sensation  (Bechterew). 

Comme  consequence  des  modifications  survenues  dans  ces  diffe- 
rents  modes  de  la  sensibilite,  la  sensation  de  fatigue  fait  souvent 
defaut  chez  les  tabetiques. 

Sensibilite  viscerale.  —  Au  d6but  du  tabes,  un  certain  nombre 
d'organes  deviennent  parfois  douloureux  a  la  pression;  la  sensation 
douloureuse  semble  meme  y  acquerir  une  intensit6  et  un  caractere 
speciaux  (testicule,  mamelle).  A  une  periode  plus  avancee,  l'hyperes- 
thesie  fait  place  a  l'hypoesthesie,  puis  a  l'anesthesie  :  on  a  signale 
l'anesthesie  vesicale,  uretrale,  rectale,  les  anesthesies  testiculaires, 
mammaires,  1'analgesie  tracheale. 

Troubles  de  la  sensibilite  testiculaire  (Pitres,  Riviere,  Bitot  et 
Sabrazes)  (1).  -—On  observe  une  analgesie  complete  des  testicules  a 
la  pression  a  peu  pros  sur  la  moiti6  des  tab6tiques,  et  sur  ceux  de 
l'autre  moitie  on  rencontre  une  diminution  de  la  sensibilite  normale 
dans  60  p.  100  des  cas.  II  n'est  pas  rare  de  constater  une  anes- 
thesie  plus  ou  moins  prononcee  du  scrotum  et  de  la  verge.  Elle  est 
accompagnee  souvent  d'absence  direction  et  d'anaphrodisie,  parfois 
aussi  d'atrophie  testiculaire.  L'anesthesie  testiculaire  n'est  quelque- 
fois  que  passagere,  elle  disparait  apr6s  plusieurs  semaines  et  meme 
plusieurs  mois  (Bitot  et  Sabrazes). 

Troubles  de  la  sensibilite  visicale.  —  II  cxiste  une  diminution  notable 

(1)  Pitres,  Soc.  anal,  de  Bordeaux,  1886.  —  Riviere,  Th.  de  doctoral,  Bordeaux 
1896.  —  Bitot  cl  Sabrazes,  Revue  de  med.,  novembre  1891. 
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de  la  sensibilite  de  la  vessie  a  la  distension  (Genouville)  (1)  :  on  peut 
injecter  clans  cot  organc  deux  fois  plus  de  liquide  qu'a  l'6tat  normal, 
avant  qu'il  ne  se  conlracle  et  que  le  besoin  d'uriner  n'apparaisse  ;  et 
encore  la  vessie  ne  se  contracle-l-elle  que  faiblement  et  insuffisam- 
ment  pour  expulser  tout  le  liquide  inject6.  Le  besoin  d'uriner  peut 
faire  absolument  defaut  et  le  malade  doit  se  sonder  a  heures  re<^u- 
lieres  afin  d'6viter  la  distension  de  la  vessie.  Au  debut  du  tabes  ces 
symptdmes  peuvent  d'ailleurs  n'&tre  que  passagers  et  disparaltre,  soit 
spontanement,  soit  sous  l'intluence  d'un  traitement  electrique  pro- 
longed, mais  dans  le  tabes  avanc6  ils  sont  persistants. 

Troubles  de  la  sensibilite  mammaire.  —  La  compression  du  sein  ne 
provoque  plus  chez  la  femme  la  sensation  p6nible,  avec  irradiations 
douloureuses  vers  le  cou  et  les  espaces  intercostaux,  qui  a  lieu  a 
l'etat  normal  (Tardif)  (2). 

Troubles  de  la  sensibilite  tracheale.  —  Chez  le  tiers  des  tabetiques 
(Sicard)  (3),  le  choc  et  la  compression  de  la  trachee  ne  produisent  ni 
angoisse,  ni  irradiations  douloureuses  vers  les  parties  laterales  du 
cou,  vers  le  mediastin  ou  vers  la  base  de  la  langue.  Chez  d'autres 
malades,  la  compression  doit  etre  prolongee  pour  faire  apparaitre  la 
sensation,  qui  disparait  alors  presque  aussitdt. 

Troubles  de  la  sensibilite  de  Vestomac. —  Ils  consistent  dansl'anes- 
thesie  de  la  region  e\pigastrique  a  la  pression  (Pitres)  (4)  et  dans  les 
symptdmes  anormaux  qui  accompagnent  les  phenomenes  dyspeptiques 
douloureux  chez  ces  malades  (Roux).  L'anesthesie  se  retrouve 
dans  la  moitie  ou  les  deux  tiers  des  cas.  La  raison  anatomique  de  ces 
troubles  est  l'atrophie  d'un  grand  nombre  de  petites  fibres  a  myeline 
du  grand  sympathique  (Jean-Ch.  Roux). 

Troubles  sensoriels.  —  Troubles  de  la  vision.  —  Le  plus 
important  est  un  affaiblissement  progressif  de  l'acuite  visuelle  se 
traduisant  par  de  l'amblyopie,  puis  de  l'amaurose  :  l'apparition  des 
troubles  de  la  vision  est  generalement  pr£coce,  et  comme,  dans 
ce  cas,  les  autres  symptdmes  sont  tres  att6nu6s,  les  rapports  du 
tabes  et  de  la  cecite  peuvent  tout  d'abord  etre  meconnus. 

Symptomes  relevant  de  la  degenerescence  grise  du  nerf  optique. 
—  Atrophie  taretique.  — Atrophie  spinale.  —  L'atrophie  est  genr- 
ralement  double  :  lorsque  au  d6but  elleest  unilat6rale,  elle  met  moins 
de  quatre  a  cinq  ans  a  frapper  les  deux  yeux. 

Elle  n'estrelevee  que  dans  10  p.  100  des  cas  de  tabes  environ;  elle 
est  le  plus  souvent  un  signe  precoce  et  joue  un  grand  rdle  dans  revo- 
lution de  la  maladie. 

Diminution  de  l'acuite  visuelle.  —  La  vue  baisse  lentement  et  pro- 

.   (1)  Genouvuxe,  Th.  de  doctorat,  Paris,  1894. 
(•.!)  Tardif,  Th.  de  doctorat,  Paris,  1899. 

(3)  Sicard,  Soc.  med.  des  hop.,  23  fevrier  1899. 

(4)  Pitres,  Journ.  de  neurol.,  20  octobre  1898. 
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gressivement :  generalement,  au  boul  dc  trois  ans,  raremenl  avanl 
sept  ou  huit  mois,  la  cccile  est  complete;  au  debut,  les  malades 
accusent  une  sensation  de  voile  ou  de  brouillard  devant  les  yeux. 

ExAAfEN  du  champ  visuel.  —  Les  opinions  des  aulcurs  sont  tres  par- 
tagees:  pour  les  uns  il  existerait  un  retrecissement  concentrique  du 
champ  visuel ;  pour  d'autres,  un  retrecissement  peripherique ;  pour 
d'autres  encore,  soit  un  retrecissement  temporal,  soit  un  retrecisse- 
ment nasal.  II  serait  vraisemblablement  depourvu  de  caract6res  cons- 
tants. Mais  la  rarete  des  scotomes,  de  l'hemianopsie,  des  anopsies 
en  quadrants,  est  presque  universellement  admise. 

Dysciiromatopsie.  —  La  disparition  de  la  vision  pour  les  couleurs 
obeit  a  la  loi  suivante  :  il  y  a  tout  d'abord  un  retrecissement  du 
champ  visuel,  puis  une  abolition  complete  de  la  vision  pour  le  vert ; 
e'est  ensuite  .le  tour  du  rouge,  puis  du  jaune,  et  enfin  du  bleu  : 
celui-ci  persiste  tres  longtemps. 

Exam  en  du  fond  de  l'oeil.  —  Lorsque  la  lesion  est  definilivement 
constitute,  il  existe  une  decoloration  generalis6e  de  la  papille;  au 
debut,  elle  est  plus  accusee  dans  les  parties  externes  qui  sont  les 
moins  riches  en  vaisseaux.  La  papille  n'est  nullement  excavee,  elle 
est  blanc  bleuatre  et  les  vaisseaux  paraissent  appliques  a  sa  surface. 

Troubles  de  l'ouie.  —  lis  sont  de  deux  ordres :  irritalifs  et  para- 
lytiques. 

Les  premiers  consistent  en  bourdonnements  d'oreille,  en  siffle- 
ments,  s'accompagnant  quelquefois  de  vertige. 

Celui-ci,  signale  frequemment  au  cours  de  l'ataxie  locomotrice, 
par  Pierret,  Charcot,  P.  Marie  et  Walton,  Marina,  peut  etre  explique 
en  outre  par  les  alterations  du  cote  des  yeux  ou  les  troubles  profonds 
de  la  sensibility  generale  :  aussi  revet-il  des  formes  tres  diverses  : 
chez  quelques  malades  il  s'agit  de  vertige  rotatoire,  chez  d'autres  ce 
sont  des  sensations  bizarres,  telles  que  l'enfoncement  du  sol  ou  le 
soulevement  brusque  du  corps  :  chez  d'autres  enfin,  e'est  un  desordre 
psychique  du  au  trouble  de  la  deambulalion  et  a  la  crainte  de  tomber. 

Les  autres  troubles  de  l'audition  consistent  en  une  diminution  de 
l'ou'ie  qui  peut  aboutir  a  la  surdit6  complete;  elle  est  ordinairement 
bilaterale  et  s'installe  rapidement;  elle  est  incurable.  L'examen  de 
l'oreille  est  le  plus  souvent  negatif  :  la  lesion  siege  en  effet  dans 
l'oreille  interne  ;  ce  sont  les  rameaux  nerveux  de  la  racine  labyrin- 
thique  qui  sont  primitivement  atteints.  Ce  ne  sont  pas  seulement  des 
troubles  de  l'ou'ie  qui  sont  occasionn<$s  par  ces  lesions,  mais  encore 
des  troubles  dus  a  la  participation  des  nerfs  vestibulaires  :  des 
troubles  de  l'6quilibre,  une  notion  imparfaitc  ou  nulle  des  attitudes 
el  de  leurs  modifications,  le  d6faut  de  perception  des  mouvements  de 
rotation  et  l'absence  de  reactions  a  l'6preuvc  dc  la  centrifugation. 
Le  signe  de  Romberg  peut  6tre  du  uniquement  a  l'atrophie  des  racines 
labyrinthiques,  sans  participation  des  racines  rachidiennes. 
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Sur  40  tabiHiqucs,  Marina  en  a  Irouve  33  qni  avaicnl  des  troubles 
tie  l'audition  de  nature  el  d'intensite'  diverses.  Morpurgo  donne  une 
proportion  de  81,i:i  p.  too  de  troubles  dc  I'ouie  chez  les  tai>6tiques. 
Treitel,  an  contraire,  n'en  ;i  observe  que  5  cas  sur  20  maladcs,  d  sur 
ccs  5  cas  il  y  en  avait  3  chez  lesquels  les  troubles  de  I'ouie  reeonnais- 
saient  une  autre  cause. 

Troubles  du  goiit  et  de  l'odorat.  —  lis  sonl  plus  frequents  d;ins  lt- 
tabes  cephalique  ;  ce  sont, 
au  debut,  des  sensations 
gustatives  et  olfaclives  bi- 
zarres,  spontanees,  des 
crises  d'hyperosmie  ;  a  une 
p^riode  plus  avanc6e,  un 
emoussemenl,  puis  l'aboli- 
lion  des  sensations. 

Troubles  trophiques 
—  Les  plus  importanls 
sont:  Yaiihropalhie  labe- 
tique,\a.  fraciurespontan.ee, 
le  mal  perforanl. 

Tous  les  trois  appartien- 
nent  a  la  symptomatologie 
du  tabes  et  ne  doivent  pas 
en  6tre  conside>es  comrac 
des  complications  ;  bicn 
qu'ils  figurent  aussi  dans 
lc  tableau  clinique  d'autres 
affections  nerveuses (syrin- 
gomyelic) ou  diathesiques 
(diabete),  ils  n'en  ont  pas 
moins  une  grosse  valeur 
diagnostique. 

L'arthropathie  tabetique 

Fig.  138.  - ^Arthropathia  tabetique.  ( R       UQ    HI    138  et  139 

(Bicetre,  1890.)  v  &      .   '        '    .  . 

apparlient  aussi  bien  a  la 

periode  preataxique  qu'a  la  periode  d'ataxie  confirmee.  Elle  atteinl 
avec  une  frequence  variable  les  differentes  articulations  ;  elle  a  pour 
le  genou  une  predilection  marquee,  si  on  s'en  rapportc  aux  slatis- 
tiques  de  Weizsaccker,  dc  Flatow,  de  Pansini  (1).  Les  trois  articu- 
lations le  plus  frequemment  frappees  sont  le  genou,  la  hanchc  el 
l'cpaulc;  viennent  ensuilc  lc  pied  et  le  coude,  puis  les  articulation^- 
I  ibio-tarsieiines,  celles  des  doigts  et  trcs  raremcnt  les  articulation- 
lemporo-maxillaires  et  de  la  colonnc  vertebrate.  L'arthropathie  tabe- 

(1)  Pansini,  Suit'  artropatia  tabetica,  Napoli,  1897. 
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tique  siege  par  consequent,  dans  la  plupart  des  cas  aux  membres  inie- 
rieurs,  plus  souvent  a  droitc  (Ball) ;  clle  peutetre  unique  ou  multiple  : 
certains  malades  ont  deux  ou  trois  articulations  prises  (fig.  139). 

Charcot,  qui  a  decrit  le  premier  cette  affection,  admet  que  c'est  un 
>\  mpteime  de  la  periode  pr6ataxique,  contcmporain  des  douleurs 
fulgurantes,  sauf  cependant  pour  les  membres  superieurs.  Ces  ar- 
thropathies se  developpent  en  outre  a  une  periode  plus  ou  moins 
avancee,  d'ou  la  distinction  de  Ball  en  arthropathies  precoces  et 
en  arthropathies  tardives. 
Elles.  sont  annoncees  par 
de  violentes  crises  de  dou- 
leurs fulgurantes  ou  sim- 
plement  des  douleurs  rhu- 
mato'fdes  ;  les  douleurs 
sont  assez  souvent  locali- 
sees  aux  articulations,  aux 
os  et  aux  muscles.  On  a 
signale  encore  comme  si- 
gnes  premonitoires,  de  la 
I'aiblesse  ou  des  craque- 
ments  articulaires  ,  un 
cedeme  periarticulaire  ou 
meme  un  hematome  (Ed- 
wards), parfois  meme  des 
troubles  trophiques  (mal 
perforant,  fracture  spon- 


lanee 


Fig.  139.  —  Arthropathie  du  coude  et  de 
l'^paule  chez  un  ataxique  age  de  quarante- 
neuf  ans,  tres  incoordonne  des  membres  infe- 
rieurs.  Ici  il  existe  une  luxation  humdro-cubi- 
tale  et  scapulo-humerale.  (Bicetre,  1889.) 


Le  debut  peutetre  aigu  : 
il  se  produit  un  epanche- 
ment  intra-articulaire 
abondant,  indolent,  sans 
rougeur  et  sans  fievre  ; 
Tepanchement  est  sereux 
ou  sero-fibrineux,  parfois 

hematique  (Baymond,  Debove,  Both;  Sonnenburg);  exceptionnelle- 
ment  il  existe  un  epanchement  purement  sanguin  (Brissaud),  une 
veritable  h6marlhrose  (Charcot  et  Dufour)  (1). 

L'absence  de  douleur  est  un  caractere  presque  constant  de  l'arthro- 
pathie  tabetique:  lorsque  la  douleur  existe,  elle  est  legereet  fugace, 
est  plus  souvent  observee  dans  les  petites  jointures.  Lorsqu'il  y  a  de 
I'osdeme,  il  est  dur  et  pateux  et  ne  garde  pas  l'empreinte  du  doigl, 
il  est  en  quelque  sorte  elephantiasique,  ses  limites  sont  nettes. 
L'cedeme  et  les  ecchymoses  disparaissent;  le  liquide  intra-articulaire 


(1)  J.-B.  Charcot  et  DuFoun,  Nouv.  Iconorjraphie  de  la  Salpelridre,  n°  5,  1X90. 
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se  resorbe  peu  k  peu,  mais  il  subit  dcs  fluctuations,  augmenlant  el 
disparaissant  tour  a  tour;  enfin  l'epanchemenl  sereux  peutse  former 
en  mfimc  temps  dans  les  bourses  lendineuses. 

Dans  sa  forme  chronique,  Tartliropalhie  est  seche  ou  liumide. 
L'usure  plus  ou  moins  appreciable  des  tetes  articulaires  et  des  carti- 
lages se  traduit,  quand  on  mobilise  l'arliculation  du  genou,  par  des 
craquemenls  qui  donncnl  l'illusion  d'un  sac  de  noix  ;  l'usure  des 
epiphyses  et  le  relachemcnt  des  ligaments  enlraincnt  soit  unc 
subluxation  plus  ou  moins  marquee,  soit  unc  veritable  luxation 
epaule  (fig.  139),  hanche,  genou  (fig.  110,  111,  138;  :  ramplilude  des 
mouvemenls  passifs  devienl  considerable. 

La  jointure  presentc  des  deformations  notables,  soit  dans  le  sens  de 
l'hypertrophie,  soit  dans  celui  de  l'atrophie ;  les  muscles  qui  s'inserent 
autour  de  l'articulation  malade  s'atrophienl,  les  tendons  se  rompent 
(Lowenfeld).  Les  muscles  voisins  de  la  jointure  malade  —  deltoide 
et  muscles  du  bassin  dans  les  arthropathies  de  l'epaule  et  de  la 
hanche,  triceps  femoral  dans  celle  du  genou,  etc.,  —  s'atrophient  rapi- 
dement  et  souvent  d'une  maniere  tres  marquee.  C'est  la  du  reste  un 
fait  qui  n'a  rien  de  special  au  tabes  et  qui  se  rencontre  toutes  les 
fois  qu'une  jointure  est  malade  —  atrophic  musculaire  d'origine 
articulable. 

L'arthropathie  est  en  realil6  beaucoup  plus  frequente  qu'on  ne 
serait  enclin  ale  croirc  en  se  fondant sur  le  simple  examen  clinique: 
Tautopsie  d6montre,  en  effet,  que  presque  toutes  les  articulations  sont 
atteintes,  mais  a  des  degres  divera  (Ji'irgens) :  ce  sont  les  formes 
obscures  ou  latentes. 

Les  formes  aigues  et  chroniques  peuvent  s'associer ;  au  cours  d'une 
arthropathie  chronique  apparaissent  parfois  des  epanchemenls 
sereux  ou  h^morragiques  :  suivant  la  rapidite  plus  ou  moins  grande 
de  l'usure  articulaire,  on  a  distingue  des  formes  beni^nes  et  des 
formes  malignes.  Lorsque  l'arthropathie  se  constitue  en  plusieurs 
temps,  on  serait  tente  de  considerer  les  nouvelles  poussees  comme 
des  recidives. 

Les  arthropathies  tabetiques  sont  sujettes  a  des  complications  qui 
sont  la  luxation,  la  pseudarthrose,  l'ankylose;  les  fractures  endo- 
articulaires,  les  suppurations  et  la  tuberculisation  Parisot  et 
Spillmann)  sont  rares. 

Les  alterations  articulaires  debutent  par  les  os  et  les  cartilages,  la 
synoviale  s'epaissit,  les  franges  s'hypertrophient  et  donnent  lieu  a  des 
productions  osseuses  et  cartilagineuses.  La  capsule,  les  ligaments 
extra-  et  inlra-articulaires  disparaissent  en  partie  ou  en  tolalite. 
Suivant  que  les  os  s'atrophient  ou  s'hypertrophient,  on  distingue  deux 
types  :  le  type  alrophique,  dans  lequel  il  y  a  destruction  plus  ou  moins 
considerable  des  cartilages  et  des  os,  etle  type  hypertrophique,  carac- 
t6rise  par  la  formation  de  bourrelets  osseux  et  de  saillies  ost^o- 
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cartilagineuses  (P.  Marie).  Le  lypc  atrophique  appartiendrait  plus 
particulieremcnt  aux  arthropathies  de  la  hanchc  el  dc  lepaule,  le 
type  hypertrophique  aux  arthropathies  du  genou  el  du  coude.  Mais 
il  n'y  a  rien  d'absolu  a  eel  egard. 

Les  fractures  spontanees  onl  616  signalees  lout  d'abord  par  Weir- 
Mitchell,  puis  par  Charcot  :  elles  sont  moins  fr6quentes  que  les 
arthropathies.  Leur  apparition  est  pr6coce,  elles  precedent  genera- 
lement  l'incoordinalion  molrice,  mais  on  les  observe  aussi  au 
cours  del'ataxie.  Elles  se  produisent  sponlanement,  sans  cause  ou  a 
l'occasion  d'un  traumatisme  insignifiant.  Elles  ne  s'accompagnenl  ni 
de  reaction  locale,  ni  d'ecchymose,  ni  d'epanchement  sanguin,  ni  de 
douleur ;  la  crepitation  faithabiluellement  d6faut,  maisle  emplacement 
est  perceptible;  leur  consolidation  est  rapide  el  compl6te,  le  cal 
exuberant  et  difforme;  cependanl  Bougl6  (1)  a  releve  un  retard  ou  un 
defaut  de  consolidation  dans  50  p.  100  des  cas.  Les  complications 
sont  rares :  la  suppuration  suivie  d'abc6s  gangreneux,  d'epuisement 
et  de  mort  (Wallich,  Porter)  est  un  accident  exceptionnel.  Leur  siege 
est  variable,  mais  elles  se  localisent  plus  volontiers  aux  membres 
inferieurs.  Les  fractures  du  crane,  des  os  de  la  face,  de  la  colonne 
vertebrale  et  du  bassin  sont  exceptionnelles.  Dans  le  tabes  les  frac- 
tures reconnaissent  pour  cause,  une  ost6ite  rarefiante;  les  matieres 
grasses  augmentent  et  les  phosphates  diminuent,  il  y  a  substitution 
de  la  graisse  au  tissu  osseux. 

Le  pied  tabetique  est  une  d6formation  dueaun  ensemble  de  lesions 
relevant  tout  a  la  fois  d'arthropathies  et  d'alt6rations  osseuses  el 
ligamenteuses.  Suivantla  nature,  l'intensite  ou  la  localisation  du  pro- 
cessus anatomique,  il  offre  plusieurs  aspects.  Dans  le  plus  grand 
nombre  de  cas,  il  repond  a  la  description  de  Charcot  et  Fere  (2) ; 
le  pied  est  surlout  deforme  sur  sa  face  interne;  l'extremite  anlerieure 
du  premier  metalarsien  est  saillante  et  forme  un  relief  tres  apparent 
au  niveau  de  l'articulation  melatarso-phalangienne  du  gros  orteil;  il 
y  a  un  effondrement  de  la  voMe  plantaire,  le  pied  parait  raccourci. 

Ailleurs,  la  voute  plantaire  n'est  nullement  deformee,  mais  le  dos 
du  pied  (Boyer)on  le  calcaneum  fait  unesaillie  exageree.  Toutes  ces 
d6formations  sont  de  m6me  nature,  elles  different  seulement  par  leur 
siege.  Le  pied  tabetique  est  leplus  souvent  unilat6ral,  mais  sa  bilale- 
ralile  a  cte  cependant  signalee  plus  d'une  fois.  Au  pied  tabelique 
sassocie  assez  frequemment  une  ulc6ra  lion  au  niveau  de  l'articulalion 
m6tatarso-phalangicnne  du  gros  orteil:  cette  ulc6ration  n'est  autre 
que  le  mal  perforant. 

Mai  perforant.  —  Le  mal  perforant  appartient  a  toutes  lesperiodes 
du  tabes;  e'est  un  signe  habitucllement  precocc  et,  a  ce  litre,  un 
616ment  de  diagnostic.  Ordinairement  unilateral,  il  siege,  dans  la 

(1)  J.  Botjgli;,  Arch.  gdn.  de  mM.,  1898. 

(2)  Charcot  et  F&r£,  Arch,  de  neurol.,  1888,  I.  VI. 
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grande  majorite  des  cas,  au  niveau  du  gros  orteil,  sur  sa  f;ice  plan- 
taire  et  au  niveau  de  Tarticulalion  melatarso-phalangienne  ;  il  siege 
encore  assez  souvent  sur  la  face  planlaire  de  la  cinquieme  aiiicu- 
lation  melatarso-phalangienne,  de  sorte  que  sa  plus  grande  fre- 
quence est  aux  deux  extremilcs  du  talon  anlerieur.  Tout  a  fait  au 
debut,  il  siege  encore  sur  la  face  dorsale  de  Tarticulation  phalango- 
phalanginienne  du  gros  orteil  et  plus  raremcnt  des  aulre^-  doigts. 

11  debute  par  un  durillon  qui  s'excorie  en  peu  de  temps  et  fait  place 
a  une  petite  plaie  circulaire,  aux  bords  irreguliers,  par  laquelle 
s'ecoule  un  liquide  sereux,  puis  sero-purulent.  II  est  ecrit  presque 
parlout  que  le  mal  perforant  est  indolore  :  or  il  est  frequent  qu'a  la 
periode  de  durillon,  le  mal  perforant  soit  le  siege  de  sensations  dou- 
loureuses  extremement  vives,  soit  a  la  pression,  soit  m6me  sponlane- 
ment,  sensations  ayant  les  caracteres  de  la  brulure.  Lorsque  Pulc6- 
ration  est  creus^e,  il  est  facile  de  se  rendre  compte  a  un  examen  plus 
approfondi  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  simple  trouble  trophique  des  tegu- 
ments :  en  introduisant  un  stylet  dans  la  plaie,  on  peut  s'assurer  de 
la  denudation  des  tissus  profonds,  des  alterations  des  ligaments  et 
des  os,  dont  l'existence  estdemontreeun  jourou  l'autre  par  lelimina- 
tion  d'un  ou  de  plusieurs  sequeslres.  Sous  l'influence  de  la  marche 
ou  de  la  station  debout,  par  le  frottement  de  la  chaussette  ou  du 
soulier,  le  processus  ulceratif  ne  fait  qu'empirer :  avec  le  repos  et 
l'antisepsie,  les  accidents  entrent  en  regression  etla  plaie  se  cicatrise. 
Le  mal  perforant  peut  etre  unique,  mais  sa  recidive  sur  place  n'est 
pas  exceptionnelle,  et,  apres  la  cicatrisation,  la  persistance  des  dou- 
leurs  ouleur  exagcration  par  la  marche  est  unphenomene  bien  connu. 

Le  pied  ne  serait  pas  la  seule  region  oil  se  developpe  le  mal  per- 
forant :  Raymond  (1)  considere  comme  une  lesion  du  mi?me  ordi'e  des 
ulcerations  des  fosses  nasales  et  de  la  voute  palatine  signalees  par 
Barrs.  C'est  dans  le  m6me  ordre  de  fails  que  rentrent  les  ulcerations 
buccales  tabeliques  (Hudelo  et  Wickam). 

La  chute  des  dents,  cilee  par  plusieurs  auteurs,  peut  6tre  envisagee 
comme  une  arthropathiealveolo-denlaire  ou  comme  un  mal  perforant 
buccal  (Magiora,  Fournier,  Wickam,  Hudelo,  Baudet)  (2).  Ce  trouble 
trophique  siege  soit  a  la  mSchoirc  superieuresoit  a  la  machoire  infe- 
rieure,  ou  bien  il  a  une  distribution  irr^guliere;  par  son  extension 
dans  la  profondeur,  il  aboutit  a  la  resorption  du  bord  alveolairc,  aux 
perforations  du  maxillaire  superieur,  aux  ulcerations  et  aux  fislules. 
Les  douleurs  lancinantes,  terebrantes,  ou  les  sensations  d'agacement 
dentaires  accompagnent  le  mal  perforant  buccal  :  la  chute  des  den  Is 
peut  6tre,  en  outre,  indolore. 

Comme  troubles  trophiques  moins  frequents,  il  suffilde  mentionner 

(1)  Raymond,  Maladies  du  systcmc  nerveux.  Scleroses  systematiques  de  la  moelle, 
1894. 

(2)  R.  Baudet,  Th.de  Paris,  1898. 
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la  rupture  spontanec  do  tendons,  du  tendon  d'Achille  par  exemple 
(Lepine,  Lcewenfold,  Hoffmann),  l'herpes  (Ball),  le  changement  dc 
couleur  de  la  peau  et  des  cheveux,  la  chute  des  ongles  et  les 
ecchymoses  sous-ungueales,  les  ecchymoscs  consecutives  aux  dou- 
ieurs  fulguranles  (Strauss),  l'erytheme  (Michel),  l'ecthyma,  le  zona, 
l'urticaire,  le  purpura  (Brissaucl),  des  cedemes  persistants  (Buzzard), 
1'elephantiasis  dela  peau  (Pitrcs  etVaillard),  des  lipomes  circonscrits 
Mathieu),  la  lipomatose  symetrique  multiple  (Scherkassow),  les  gan- 
grenes spontanees  (JoflroyJ. 

Troubles  visceraux.  —  Troubles  de  l'appareil  urinaire.  —  Ccs 
I  roubles  sont  de  deux  ordres  :  les  troubles  de  la  secretion  et  les 
troubles  de  la  miction. 

Troubles  de  la  secretion.  —  lis  occupent  un  second  plan  et  sont 
Ires  variables  :  ce  sont  des  modifications  en  plus  ou  en  moins  dans 
la  quantite  des  urines.  Elles  peuvent  devenir  si  abondantes  et  cela 
d'une  facon  si  subite,  qu'on  jeur  donne  le  nom  de  crises  d'urines 
(Fere).  Ou  bien  les  modifications  portent  sur  l'excretion  des  sels  : 
une  diminution  de  l'acide  phosphorique  total  avec  augmentation  des 
phosphates  terreux,  de  l'hyperchlorurie.  La  glycosurie  n'est  pas  un 
symptdme  du  tabes,  mais  elle  doit  etre  interpretee  soit  comme  relevant 
de  la  syphilis,  soit  comme  un  diabete  independant  du  tabes,  mais 
favorise  comme  lui  par  une  tare  nerveuse  hereditaire. 

Troubles  de  la  miction.  —  Bien  etudies  par  Fournier  et  Guyon,  ils 
sont  beaucoup  plus  importants,  parce  qu'ils  appartiennent  frequem- 
menta  la  periode  preataxique  ;  ce  sont  le  plus  souvent  la  retention 
ou  Tincontinence  incomplete. 

Le  besoin  est  imperieux,  pressant,  mais  le  malade  doit  attendre 
quelques  instants  avant  quel'urine  n'apparaisse  au  meat;  chez 
d'autres  malades,  a  peine  le  besoin  se  fait-il  sentir  que  l'urine 
sVchappe  sans  qu'il  puisse  se  retenir;  tel  autre  encore  croit  que  la 
miction  est  terminee  lorsque  quelques  gouttes  d'urine  s'ecoulent 
sans  qu'il  en  ait  conscience.  Ces  troubles  sont  importants  a  con- 
naitre,  parce  qu'ils  inquietent  outre  mesure  le  malade,  qui,  concen- 
trant  sur  eux  toute  son  attention,  pourrait  tout  d'abord  faire  l'im- 
pression  d'un  urinaire.  Chez  d'autres  malades,  le  besoin  ne  se  lait 
jamais  sentir,  ils  urinent  quand  ils  y  pensent  :  par  raison,  dit 
Fournier. 

Souvent  ces  troubles  de  la  miction  ont  encore  le  caractere  de  ne 
pas  etre  permanents:  ils  retrocedent  au  point  de  disparaitre  complete- 
ment  pour  se  reproduire  a  plusieurs  reprises  et  sans  cause  apparente. 

La  retention  absolue  est  exceptionnelle,  cependant  elle  peut  etre 
un  symptome  precoce :  le  malade  est  oblige  de  se  sonder  pendant 
plusieurs  semaines,  voire  m6me  pendant  plusieurs  mois,  puis  tout 
revient  a  l'ordre  parfois  d'une  fa^on  complete,  ou  bien  l'urine  s'ecoule 
par  regorgement.  Lorsque  la  retention  est  incomplete,  une  fois  la 
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miction  termin6e,  il  reste  encore  dans  la  yessie  line  quantity  conside- 
rable d'urine  residuclle. 

L'inconlincnce  vraic  apparlienl  a  une  period e  plus  avancee  du  labes, 
elle  resulle  du  defaul  de  tonicity  du  sphincter  :  die  in-  se  produil 
parfois  que  la  nuit;  d'autres  f'ois  elle  apparaTI  aussi  pendant  lc  jour, 
soit  d'une  fagon  intermitlente,  a  l'occasion  d'un  mouvemenl  brusque, 
de  la  loux,  d'un  effort,  d'une  emotion,  soit  enfin  d'une  fagon  perma- 
nente  :  le  malade  urine  parfois  sans  sentir  ui  le  besoiri  ni  l'ecoule- 
ment  de  Purine. 

Troubles  de  la  de'fdcalion.  —  lis  sonl  moins  frequents,  ils  consistent 
en  besoins  imperieux,  douloureux  (tenesme  anal). Les  malades  out  par- 
fois la  sensation  d'un  corps  elranger  dans  le  rectum;  ils  se  plaignenl 
souvent  de  constipation,  plus  rarement  d'incontinence  des  matieres  ; 
celle-ci  se  produit  surtout  a  la  periode  de  cachexie. 

Troubles  de  l'appareil  genital.  —  lis  se  manil'estent  sous  forme 
d'excitation  ou  de  depression  genitale. 

A  la  periode  preataxique,  ce  sont  parfois  des  phenomenes  d'excita- 
tion qu'on  observe,  erections  frequentes,  desirs  veneriens  repele-. 
sans  qu'il  y  ait  entre  ces  deux  phenomenes  un  parallelisme  absolu, 
pollutions  nocturnes  sous  forme  de  crises  (Fournier).  L' ejaculation 
est  plus  rapide  el  l'excilation  genitale  est  telle,  qu'elle  se  produit 
avant  tout  rapprochement. 

Plus  tard,  cesont  les  phenomenes  de  depression  qui  predominent : 
erections  nulles  ou  incompletes,  l'ejaculation  ne  se  produit  plus, 
l'app6tit  sexuel  peut  mSme  disparaitre  completemenl.  Cette  dispari- 
lion  n'est  pas  toujours  definitive  et,  apres  unc  periode  de  frigidity 
genitale  de  plusieurs  mois,  l'appelit  sexuel  reparait  el  permet  de 
nouveau  les  rapprochements.  II  arrive  aussi  parfois  que  les  testicules 
s'atrophient. 

De  meme  qu'a  la  phase  d'excitation,  les  douleurs  uretrales  ettesti- 
culaires,  l'hypereslhesie  des  bourses  et  des  testicules  peuvent  etre 
conslatees,  de  mfime  on  observe  assez  souvent,  a  la  phase  de  depres- 
sion, soit  de  l'hypoeslhesie,  soit  meme  de  l'anesthesie  des  bourses  et 
des  testicules,  du  gland  et  de  la  verge;  les  reflexes  bulbo-caverneux 
et  crcmastericn  d'Onanoff  sont  generalement  abolis.  L'introduclion 
d'une  sonde  dans  l'uretre  et  la  vessie  n'est  suivie  d'aucune  sensation. 

Chez  la  femme,  les  troubles  de  l'appareil  g6nital  se  manifestenl  par 
des  phenomenes  de  mfime  ordre,  etde  tout  point  comparables  a  ceux 
qu'on  observe  chez  l'homme.  Ala  phase  d'excitation,  cesont  des  crises 
clitoridiennes  commenQant  par  l'erection  du  clitoris  et  s'aecom- 
pagnant  ensuile  de  toutes  les  manifestations  de  l'orgasme  venerien  ; 
ces  crises  se  repetent  plusieurs  foisdansla  meme  journec  et  se  renou- 
vellent  a  des  intervalles  variables.  Chez  d'autres  malades,  ce  sonl  de- 
crises  de  douleurs  exlrSmement  vives  au  niveau  de  la  vulve  et  du 
vagin,  des  crises  bulbo-A'aginales. 
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A  la  phase  de  depression,  l'appelil  sexuel  s'afl'aiblil,  le  desir 
diminue,  le  colt  n'engendre  plus  de  sensalionvoluplueu.se  :  certaines 
renimes  ne  percoivent  plus  Introduction  du  penis  el,  a  I'examen, 
la  sensibilit6  des  organes  g6nitaux  apparait  Ires  emoussee  el  memo 
complement  abolie. 

Troubles  cardiaques.  —  Troubles  circulatoires.  —  Troubles  de  la 
respiration.  —  Troubles  vaso-moteurs.  —  Les  palpitations,  Tangine 
de  poitrine  (Vulpian,  Landouzy,  Leyden,  Debove)  onl  616  signages. 
L'anginede  poitrine,  qui  se  presente  ici  avec  ses  caractferesordinaires, 
depend  soit  de  lesions  aorliques,  soil  de  lesions  du  pneumogas- 
trique  (Leyden).  La  tachycardie  est  souvent  li6e  a  la  nevrile  du  nerf 
pneumogaslrique;  dans  quelques  cas  elle  s'associe  aux  autres 
sympt6mes  du  goilre  exophtalmique  (Barie,  Joffroy,  Charcot) :  pour 
les  uns,  le  syndrome  de  Basedow  est  alors  un  symptdme  bulbaire  du 
tabes;  pour  d'aulres,  et  c'estce  qui  parait  le  plus  probable,  il  s'agit 
simplemenl  d'une  association  dedeux  processus  morbides  differents. 

L'insuffisance  aortique  existe  assez  frequemment  chez  les  tabe- 
tiques ;  elle  est  consideree  par  quelques  auteurs  comme  un  mal  per- 
forant  des  valvules  :  mais  l'insuffisance  aortique  nous  parait  evoluer 
pour  son  propre  compte,  sans  relation  aucune  avec  les  lesions  ner- 
veuses  du  tabes,  et  comme  ce  dernier  releverde la.  syphilis. 

Les  crises  de  dyspnee  ont  6t6  etudiees  pr6cedemment,  en  meme 
temps  que  les  crises  laryngees.  L'acceleration  de  la  respiration  coin- 
cide souvent  avec  la  tachycardie,  elle  s'exagere  sous  le  moindre 
effort ;  elle  depend  aussi  d'une  nevrite  du  pneumogaslrique. 

Les  troubles  vaso-moleurs  consistent  en  fluxions  brusques  de  la 
face,  associ6es  quelquefois  a  la  migraine  ;  en  flux  s6reux  apparaissant 
sans  douleur  et  sans  reaction  g6nerale  :  gastrorrhee,  enterorrhee, 
sialorrh6e,  epiphora ;  le  dermographisme  est,  chez  quelques  malades, 
tres  facilement  provoque  sur  le  tronc. 

Sur  une  serie  de  dix  tabetiques  pris  au  hasard,  P.  Marie  et 
Guillain  (1)  ont  observ6  que  plus  de  la  moitie  presentaient  une  tem- 
perature centrale  au-dessous  de  la  normale. 

EVOLUTION.  TERMINAISON.  —  PRONOSTIC.  —  On  a  divise 
d'une  fagon  un  pcu  arbitraire  Involution  du  tabes  en  trois  periodes  : 
1°  une  p6riode  preataxique;  2°  une  p6riode  alaxique;  3°  une  periode 
de  cachexie  ou  periode  terminale,  appelee  encore  periode paralytique. 
h'apres  cette  division,  les  sympldmes  non  moteurs  du  tabes  appar- 
tiennent  a  la  periode  pr6ataxique.  Or  revolution  du  tabes  est  emi- 
ncmmenl  variable  avec  chaque  malade,  et  les  symptomes  qui,  chez 
l'un,  font  leur  apparition  avant  l'ataxie  ne  se  manifestent,  chez 
l'autre,  qu'apn  s  qu'elle  est  definitivement  6tablie.  Duchenne  (de 


(1)  P.  Marie  et  G.  Guii.lain,  Soc.  de  neurol.  de  Paris,  4  juillct  1901. 
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Boulogne  ),  qui  avail  divisu  la  maladie  en  trois  periodes  distincles  :  la 
premiere  caracleristfe  par  la  paralysie  d'un  ou  de  plusieurs  nerl's 
moteurs  de  l'oeil,  par  la  paralysie  du  nerf  oplique,  el  par  les  douleurs 
fulguranles,  ter6brantes,  erraliques  ;  la  deuxieme,  par  l'apparition, 
dans  les  membres  inferieurs  ou  quelquefois  dans  les  membres  supe- 
rieurs,  de  troubles  de  la  coordination  motrice,  el  bienl6t  apres  ou 
simultanement  par  l'insensibilit6  musculaire,  articulaire,  osseuse, 
eutanee ;  la  troisieme  enfin  par  la  generalisation  de  la  maladie, 
Duchenne  avait  reconnu  «  que  la  premiere  periode  de  l'ataxie  loco- 
motrice  peut  se  developper  irregulierement  ou  manquer  en  partie  ou 
en  totalil6.  La  maladie  n'en  suit  pas  moins  sa  marche  progressive ; 
alors  les  symplomes  de  la  premiere  p6rio<le  apparaissent  tot  ou  tard, 
quoique  tardivement  dans  les  periodes  suivantes ;  il  est  par  conse- 
quent impossible  d'  assigner  &  la  maladie  des  periodes  bien  limilees  ». 
Les  signes  les  plus  precoces  sonl  en  general,  le  signe  d'Argyll- 
Robertson,  le  signe  de   Westphal,  les  douleurs  fulguranles,  les 
troubles  radiculaires  de  la  sensibilite. 

L'evolution  est  lente  et  chronique,  sujette  aux  temps  d'arrel  qui 
peuvent  durer  longtemps,  aux  remissions  et  aux  exacerbations ;  mais 
le  tabes  est  une  maladie  incurable ;  il  n'existe  pas  de  cas  authentiquc 
suivi  de  guerison  :  la  mort  en  est  le  terme  fatal. 

La  mort  est  occasionnee  soil  par  les  progres  de  la  maladie  ou  Tun 
des  accidents  qui  lui  sont  propres,  soil  par  une  affection  inlercur- 
rente,  soit  par  Tinfection  causale,  la  syphilis. 

Parmi  les  accidents  du  tabes  qui  sont  susceptibles  d'entrainer  la 
mort  dans  un  bref  delai,  il  faul  citer  les  troubles  bulbaires,  la 
syncope,  les  paralysies  laryngees  amenant  l'asphyxie  ;  les  accidents 
sphincteritis  par  les  complications  auxquelles  ils  exposenl  :  cystilc 
pyelo-nephrite,  nephrite  ascendante  ;  les  escarres  du  d6cubilus. 

Parmi  les  maladies  intercurrentes,  la  tuberculose  pulmonaire  vient 
en  premiere  ligne,  puis  la  pneumonie  ;  enfin,  avec  une  frequence 
beaucoup  moins  grande,  la  fievre  typhoide,  l'erysipele,  etc. ;  maisces 
diff6rents  modes  de  tcrminaison  n'ont  ricn  de  special  au  tabes  :  la 
tuberculose  elle-mfime,  que  Ton  relrouve  avec  une  assez  grande 
frequence  a  l'aulopsie  des  lab^liques,  nVst  pas  toujours  la  cause  de 
la  morl. 

La  syphilis  amene  la  mort  par  ses  localisations  sur  d'autrcs 
visceres,  soit  par  la  paralysie  generale,  soit  par  les  lesions  cardio- 
arterielles  (lesions  aortiques),  soit  par  l'ictus  apoplectique.  Les  para- 
lysies, les  h6miplegies,  l'epilepsie,  les  attaques  d'apoplexie  que  Ton 
trouve  parfois  relev6es  dans  les  observations  de  tabetiques,  sont 
pour  la  plupart  des  accidents  syphilitiques.  L'hemiplegie  seraitg6n6- 
ralemcnt  transitoire,  resolutive  (Fournier),  de  meme  que  laparaplegie 
du  debut. 

A  part  les  cas  ou  le  tabes  s'accompagne  d'une  sclerose  des  fais- 
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ceaux  lateraux  (tabes  alaxo-parapl6gique),  la  paraplegie  est  un 
accident  rare  au  cours  du  tabes,  a  moins  de  regarder  comme  telle 
l'impuissance  motrice  plus  ou  moins  complete  des  membres  infer 
rieurs  que  Ton  observe  chez  les  ataxiques  tr6s  avances  el  plus  ou 
moins  cachecliques.  Telle  est  aussi  la  consequence  de  1'atropbie 
musculaire  des  membres  inferieurs. 

L'association  d'une  myelite  transverse  avec  le  tabes  est  des  plus 
exceptionnelles  et  pour  noire  part  nous  n'en  avons  jamais  jusqu'ici 
observe  d'excmple.  Quant  aux  paraplegies  passageres,  fort  rares  du 
reste,  leur  pathogenie  est  dans  certains  cas  indelerminee.  D'autres 
I'ois,  apparaissant  apres  de  violentes  crises  de  douleurs  fulgurantes, 
elles  nous  paraissent,  ainsi  que  nous  l'avons  precedemment  indique, 
relever  de  1'inhibition.  D'autres  fois  enfin,  il  faut  songer  a  la  possi- 
bility d'accidents  hysteriques  concomitants. 

Lamort  subite  est  relaLivementrare  et  lorsque  le  tabetique  echappe 
aux  diverses  complications  que  nous  avons  enumerees,  il  s'emacie  et 
se  cacbectise  lentement,  il  meurt  dans  le  marasme  avec  des  escarres. 

Le pronostic  est  toujours  severe,  mais  la  duree  peut  etre  tres  longue, 
depasser  vingt,  trente  ans,  et  meme  davantage  ;  pari'ois  au  contraire 
la  maladie  marche  rapidement,  pour  ainsi  dire  d'une  facon  aigue,  en 
un  ou  deux  ans.  II  est  fort  difficile  de  prevoir  des  le  debut  quelle 
sera  revolution  de  l'affection ;  il  est  des  tabetiques  qui  restent  en 
quelque  sorte  indefiniment  a  la  periode  preataxique,  d'autres 
deviennent  ataxiques  en  quelques  mois.  Les  troubles  respiratoires, 
les  complications  cardio-vasculaires,  les  troubles  urinaires  assom- 
brissent  le  pronostic;  il  est  plus  favorable  si  le  tabes  est  fruste,  le 
debut  insidieux,  l'invasion  tres  lente. 

FORMES.  —  A  c6te  de  la  forme  classique  du  tabes,  on  observe  des 
formes  plus  rares  qui  en  different  par  l'age  ou  s'en  fait  le  debut, 
revolution  plus  ou  moins  rapide  de  la  maladie,  Fintensite  anormale 
d'un  sympt6me  ou  son  apparition  precoce,  la  localisation  initiale 
dans  les  membres  superieurs. 

Tabes  a.  debut  precoce.  —  Tabes  juvenile.  —  Le  debut  a  lieu  avant 
vingt  ans,  il  peut  avoir  lieu  a  sept  ans(Bloch),  a  cinq  ans  (Dydynski). 
Les  troubles  urinaires  et  Patrophie  papillaire  sont  des  symptomes 
precoces,  tandis  que  l'ataxie  est  plut6t  tardive ;  les  troubles  de  la  sen- 
sibilite  et  le  signe  de  Romberg  sont  peu  accuses.  Dans  les  ant6ce- 
dents  de  ccs  malades  on  relrouve  la  syphilis  hereditaire  (Remak, 
Strumpell,  Mendel,  Blocb,  Dydynski)  et  meme  le  tabes  (Remak, 
Dydynski),  ou  une  affection  nerveuse  telle  que  le  ramollissement  cere- 
bral, ou  la  paralysie  gen6rale  progressive  chez. Tun  des  ascendants. 

Tabes  a  debut  tardif.  —  Passe  cinquante-cinq  ans,  le  tabes  est 
nne  affection  rare,  el  si  des  observations  ont  etc  publiees  dans  les- 
quelles  le  tabes  a  fail  une  apparition  tardive,  e'est  sans  doute  a  cause 
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de  l'ftge  avance  auciuel  a  eT6  conlractee  la  syphilis,  IV-moiii  les  deux 
maladeS  d'Erb  qui,  infects  a  cinquanle-quatre  el  cinquante-sepl 
ans,  deviennenl  labeliques  a  cinquante-ncuf  el  soixanle  ans.  Cepen- 
danl  il  esl,  des  cas  ou  le  labes  est  apparu  tardivement  (cinquante-six 
ans),  bien  que  la  syphilis  ait  fete  contracted  a  un  age  peu  availed 
(vingt  et  un  ans)  (Dieulafoy).  Plusieurs  observations  de  tabes  tardif 
appartenant  au  service  de  Tun  de  nous  a  la  Salpfitriere  onl  ete 
publiees  par  Ingelrans  (1)  :  mais  la  dale  de  la  contamination  syphi- 
lilique  n'a  pu  etre  etablie.  L'un  de  nous,  dans  la  pratique  privec,  a 
observe  un  cas  de  tabes  ayant  debute  a  cinquante-neuf  ans,  chez  un 
homme  qui  avait  contracte  la  syphilis  a  l'age  de  vingt  ans.  Le  tabes 
a  debut  tardif  ne  parait  pas,  quant  a  revolution  clinique,  avoir  de 
caracteres  bien  particuliers. 

Le  tabes  est,  dans  la  grande  majorite  des  cas,  une  maladie  chronique 
susceptible  de  seprolonger  pendant  delongues  annees.  Exceptionnel- 
lement  il  a  une  evolution  extrfimement  rapide  ou  exlrfimement  lente. 

Tabes  a  evolution  rapide.  —  C'est  en  quelques  mois  que  le  tabes 
evolue,  amenant  rapidement  le  malade  a  une  impotence  absolu<\ 
puis  a  la  mort,  en  raison  de  l'intensite  extreme  de  1'incoordinalion  ou 
de  la  paraplegie  (Buzzard).  Ailleurs,  dans  revolution  galopante  du 
tabes,  les  symptomes  tabetiques  restent  a  un  second  plan,  masques  par 
la  paralysie  et  par  l'atrophie  musculaire  :  seul  le  signe  d'Argyll- 
Robertson  met  sur  la  voie  du  diagnostic  (tabes  amyotrophique  de 
Chretien  et  Thomas);  la  cachexie  est  prompte  et  la  mort  survienl  au 
bout  de  quelques  mois. 

A  cdte  de  ces  tabes  qui  se  terminent  rapidement  par  la  mort  apres 
une  marche  acc61eree,  il  est  des  cas  qui  evoluent  lentement  pendant 
plusieurs  annees,  puis  quis'aggraventbrusquemont;  l'ataxiese  trans- 
forme  en.  impotence  dans  l'espace  de  quelques  mois  et  la  cachexie 
survient  rapidement  :  ce  sont  des  cas  de  tabes  aggrave. 

Tabes  a  evolution  lente.  —  Ici  la  maladie  dure  depuis  plusieurs 
annees,  depuis  vingt  ou  trente  ans  et  mgme  davantage;  malgre  cela, 
sauf  Labolilion  des  reflexes,  le  signe  d Argyll-Robertson,  des  dou- 
leurs  plus  ou  moins  intenses  survenant  par  crises  et  des  troubles 
urinaires  intermiltents,  Tataxie  est  nulle  ou  a  peine  ebauchee  et  ne 
se  revelealors  que  dans  des  mouvements  compliquesoudansrobscu- 
rite  :  le  tabes  reste  indeTmimenl  a  la  periode  preataxique. 

Chez  d'aulres  malades,  le  tabes  prend  une  allure  tout  a  fail  speciale 
par  l'intensile  qu'acquiert  un  symptdme  isole  :  on  a  d^crit  des 
formes  laryngee,  articulaire,  gastrique,  etc.;  mais,  de  toutcs,  la  plus 
importante  a  connailre  est  la  forme  amaurotique,  parce  qu'clle  a  des 
indications  pronosliques  tout  a  fait  speciales.  Elle  est  encore  connue 
sous  le  nora  de  tabes  arrete  par  la  cecitc. 

(1)  Ingelrans,  Etude  clinique  des  formes  anormales  du  tabes  dorsalis.  Th.  de 
doctorat,  Paris,  1897. 
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Tabes  arri>te  par  la  cecite.  —  Tabes  benin\  —  La  relation  qui 
existc  enlre  Fatrophic  papillaire  et  la  benignity  du  Labes  Tut  signage 
pour  la  premiere  1'ois  par  Benedikt  (1881)  :  «  II  y  a  une  forme  dont  le 
pronoslic  est  cminemmenl  favorable,  c'esl  le  Labes  avec  alrophie  du 
nerf  optique.  »  Plus  tard,  Benedikt  formula  une  deuxieme  propo- 
sition (1887)  :  «  Une  regie  sans  exception,  e'est  que  les  symptdmes 
moteurs  du  tabes,  quel  que  soit  le  degre  qu'ils  aient  atteint,  retro- 
cedent  aussilot  que  la  maladie  s'est  compliquee  d'atrophic  optique.  » 
La  justesse  de  la  premiere  proposition  de  Benedikt  a  et6  reconnue  par 
Dejerine  et  Martin  (1),  et  leurs  conclusions  resument  nos  connais- 
sances  sur  cette  forme  de  tabes  :  «  II  est  rare  de  rencontrcr  un  tabe- 
licjue  aveugle  presentant  les  signes  du  second  stade.  Les  tabetiques 
amaurotiques  ne  sont  pour  ainsidire  presque jamais  atteints  d'ataxie. 
Un  ataxique  incoordonne,  du  jour  oil  est  apparue  Incoordination,  a 
de  grandes  chances  de  ne  jamais  devenir  aveugle.  Dans  la  majorite 
des  cas,  la  cccite  diminue  ou  supprime  les  douleurs.  » 

Pour  ce  qui  concerne  la  deuxieme  proposition  de  Benedikt,  elle 
est  plus  vivement  discutee  :  «  Quant  a  pretendre  que  les  troubles  de 
la  molilite  une  fois  bien  etablis  puissent  retroceder  par  l'atrophie 
papillaire,  nos  observations  ne  nous  y  autorisent  pas.  Ouand  un 
malade  incoordonne  a  ete  pris  d'amaurose,  nous  n'avons  pas  vu 
d'attenuation  de  l'ataxie.  Neanmoins  une  fois  nousavons  constate  le 
fait,  mais  il  y  a  des  remissions  dans  le  tabes.  »  (Dejerine  et  Martin.) 
L'amelioralion  de  l'ataxie  est  mentionnee  par  Bouchaud,  Ingelrans. 

On  a  vu  le  reflexe  patellaire  reparaitre  apres  plusieurs  annees 
d'abolition  chez  un  sujet  atteint  de  tabes  arrele  par  la  cecite 
(Dejerine  et  Ingelrans),  et  sans  qu'on  puisse  mettre  cette  reapparition 
du  reflexe  sur  le  compte  d'une  hemiplegie,  comrae  le  fait  a  ete  cons- 
tate par  Goldflam,  Debove,  Buzzard,  Baichline.  Ce  fait  tend  a  demon- 
trer  qu'il  peut  se  produire  une  regression  dans  les  troubles  moteurs 
du  tabes  lorsque  Fatrophie  papillaire  s'installe. 

Dans  ces  cas  de  tabes  benins,  les  lesions  medullaires  constalees  a 
Fautopsie  sont  celles  du  tabes  classique  (Babinski,  Dejerine),  mais 
au  stade  initial.  Actuellement,  il  est  encore  impossible  d'expliquer 
cet  arret  dans  la  sclerose  des  cordons  posterieurs,  de  meme  que  la 
retrocession  des  symptomes. 

Marie  et  Switalski  (2)  distinguent  deux  formes  de  tabes  avec  cecit6  : 
le  labes  avec  alrophie  papillaire  et  Yalrophie  papillaire  des  labe'li- 
sanls  :  la  premiere  forme  comprend  les  tabetiques  classiques  offrant 
tous  Faspect  du  tabes  avec  ataxie,  signe  de  Romberg,  troubles  de  la 
nutrition  generale.  Dans  la  deuxieme  forme,  les  malades  ont  un  bon 

(1)  J.  Dejerine  ct  J.  Martin,  Soc.  de  biologic,  22  juin  1889.  —  J.  Martin,  Th.  de 
Berne,  1890. 

(2)  P.  Marie  et  Switalski,  Du  tabes  avec  cccite  {Congrds  infernal.,  de  mid., 
Paris,  1900). 
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clal  general,  un  air  de  sanle,  il  n'exislc  pas  de  troubles  Irophiques. 
les  douleurs,  I'ataxie,  sont  peu  developpees.  Ces  auteurs  croient  qu'il 
s'agit  dans  ces  deux  formes  de  localisations  diffeYentes  ou  de  pro- 
cessus diflerenls.  II  ne  s'ag-it  en  realite  que  de  deux  formes  du  tabes. 
D'ailleurs  si  la  premiere  forme  est  beaucoup  plus  rare  que  la 
seconde,  elle  exisle  neanmoins. 

D'autres  fois  le  tabes  debute  d'une  maniere  tout  a  fait  insolite. 
G'est  ainsi  que  chez  une  malade  du  service  de  l'un  de  nous,  dont 
I'observatibii  a  6t6  rapportee  par  Ingelrans  (1),  laffection  simulail  ;i 
s'y  meprendre  une  lesion  du  cone  terminal  (fig.  135  a  137).  Inconti- 
nence d'urine  et  des  mali6res,  anesth6sie  du  reclum,  du  perinee,  de 
la  vulve,  avec  perte  de  toute  sensation  voluplueuse  et  meme  tactile 
pendant  le  co'it,  les  reflexes  patellaires  et  achilleens  etaient  normaux, 
sinon  exagerees.  II  existait  quelques  douleurs  a  caractere  fulgurant 
dans  les  jambes.  Le  signe  d'Argyll-Robertson  permit  de  faire  le 
diagnostic  de  tabes  du  cdne  terminal,  diagnostic  qui  fut  depuis 
verifie  par  revolution  de  l'affection.  Aujourd'hui  —  quatre  ans  apres 
la  publication  de  cette  observation  —  les  reflexes  tendineux  des 
membres  inferieurs  ont  disparu,  le  signe  de  Romberg  existe,  ainsi 
que  des  troubles  de  la  sensibilite  sur  la  face  interne  des  deux  bras 
et  une  paralysie  en  adduction  de  la  corde  vocale  gauche. 

Les  troubles  larynges  peuvent  aussi  etre  les  premiers  en  dale 
(Fournier,  Ingelrans)  et,  en  l'absence  d'un  examen  complet,  en 
imposer  pour  une  laryngopathie. 

Tabes  cervical.  —  Le  tabes,  dans  les  formes  completes  et  elas- 
siques,  frappe  les  membres  inferieurs  et  les  membres  superieurs, 
ceux-ci  avec  moins  d'intensite  et  plus  lardivement  que  ceux-la. 
Kxceplionnellement,  les  membres  superieurs  sonl  pris  les  premiers, 
et,  aii  lieu  d'avoir  une  marche  ascendante,  le  tabes  a  une  marchedes- 
cendante.  Le  tabes  cervical  est  reJalivemenl  rare  (Dejerine,  Martius, 
Eichhorst,  Raymond,  Redlich  et  Leyden,  Heverock  et  Riedel.) 
L'un  de  nous  n'en  a  observe  qu'un  seul  exemple.  Le  tabes  superienr 
ou  cervical  est  d'un  pronostie  plus  severe  que  la  forme  classique, 
parce  qu'il  s'etend  plus  facilemenl  aux  muscles  de  la  tele  et  du  cou 
et  aux  nerfs  craniens;  les  troubles  bulbaires,  larynges,  respiratoires 
et  cardiaques  sont  plus  frequents  et  plus  tenaces  :  ceux-ci  sont  par- 
fois  les  premiers  en  date  :  e'est  le  tabes  a  debut  cephalique  ou  bulbdire. 

Le  tabes  peut  enfin  se  compliquer  d'hysterie  ou  coexister  avec  la 
syringomy61ie  :  cette  derniere  association  a  etc  eludiee  precedem- 
ment  avec  la  syringomyelic. 

Tabes  et  paralysie  generale.  —  L'association  du  tabes  et  de  la 
paralysie  gen6rale,  deja  observee  par  Hoffmann  et  Ti'irck,  par  Bail- 
larger  (1862),  Westphal  (1863-1867),  Topinard,  Jaccoud,  Foville  et 


(1)  I>gi:luans,  loc.  cit.  Obs.  XLIII. 
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Rey,  a  ete  particulierement  etudiee  au  coursde  ces  derniercs  annees  : 
si  ees  deux  maladies  evoluent  si  frequemment  chez  le  m6me  sujet, 
e*est  qu'elles  se  developpent  sur  le  memo  terrain,  e'est-a-dire  chez 
des  syphilitiques  souvent  predisposes  par  une  heredite  chargee.  Telle 
est  la  conclusion  qui  se  degage  des  nombreux  travaux  parus  sur 
cette  question.  Parmi  les  symptdmcs  que  Ton  trouvc  decrits  dans  les 
etudes  classiques  consacr6es  a  la  paralysie  generale,  il  en  est  qui 
lui  appartiennent  en  commun  avec  le  tabes  :  tels  les  troubles 
oculaires,  les  douleurs,  les  troubles  trophiques,  etc. ;  e'est  pourquoi 
Raymond  (1)  et  d'autres  auteurs  considerent  le  tabes  et  la  paralysie 
generale  comme  une  seule  et  mSme  maladie.  Jaccoud  et  Magna n 
avaient  egalement  envisage  la  paralysie  generale  comme  le  resultal 
de  la  propagation  de  l'affection  medullaire  au  cerveau.  Nageotte  (2), 
qui  a  particulierement  etudie  ces  rapports,  conclut  :  «  Le  tabes  et  la 
paralysie  generale,  qui  ont  la  mfime  etiologie,  coexistent  dansun  trop 
grand  nombre  de  cas  et  se  combinent  de  fagons  trop  variees,  pour 
que  Ton  puisse  voir  dans  une  de  ces  affections  une  complication  de 
L'autre  :  on  doit  les  considerer  comme  des  manifestations  diverses 
d'une  seule  et  meme  maladie.  » 

Le  tabes  precede  ou  accompagne  la  paralysie  generale  :  e'est  l'even- 
lualite  la  plus  ordinaire;  lorsque  le  tabes  suit  la  paralysie  gtmerale, 
e'est  habituellement  de  si  pres  qu'il  est  bien  difficile  d'affirmer  qu'ils 
n'ont  pas  debute  ensemble.  Enfin,  chez  un  grand  nombre  de  tabe- 
tiques,  la  paralysie  generale  resterait  silencieuse  :  «  Lorsqu'un 
labetique  meurt  sans  avoir  presente  des  symptomes  mentaux  bien 
appreciables,  on  peut  trouver  dans  son  cerveau  la  16sion  de  la  paralysie 
generale,  etil  est  probable  que  ces  cas  sont  frequents.  »  (Nageotte.) 

Suivant  les  cas,  les  symptomes  de  la  paralysie  generale  predo- 
minent  et  le  tabes  reste  fruste,  il  passe  inapergu,  Fabsence  du  r6llexe 
patellaire,  les  troubles  radiculaires  de  la  sensibilite,  Fataxie  doivent 
6tre  recherches;  ou  bien  les  symptomes  du  tabes  sont  au  grand 
complet,  la  marche  en  est  precipitee,  tandis  que  l'elat  intellectuel 
baisse  lentement  sans  manifestation  bruyante.  G'est  surtout  dans  ces 
associations  de  tabes  et  de  paralysie  generale  que  Ton  observe  des  le 
debut  les  attaques  d'apoplexie  et  les  crises  d'epilepsie,  les  hemiplegies 
transitoires.  Les  deux  maladies  peuvent  se  combiner  sous  des  aspects 
varies,  etant  Tune  et  l'autre  riches  en  symptomes  et  en  accidents. 

La  frequence  de  cette  association  est  diversement  formulee  :  la 
paralysie  generale  serait  accompagnee  de  tabes  dans  les  deux  tiers 
des  cas,  d'apres  Nageotte.  Cette  proportion  ne  doit  pas  beaucoup 
s'eloigner  de  la  verite  si  on  tient  compte  non  seulement  de  l'obser- 
vation  clinique,  mais  aussi  des  examens  anatorniques  dans  lesquels 
des  lesions  a  peine  ebauch6es  du  tabes  ont  6ic  constat^es.  Cette 

(1)  Raymond,  Soc.  mid.  des  h6p.,  6-20  mai  1892,  2  deccmbre  1892. 

(2)  Nageotte,  Tabes  et  paralysie  gcndralc.  Th.  de  doctoral,  1893. 
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tn6m,e  proposition  peuL-elle  etrcrenversec  cl  le  tabes  so  complique-t-ii 
souvcnl  tic  paralysic  gencrale?  Nous  ne  le  pensons  pas,  car  le  nombre 
dcs  tabdtiques  qui  meurenl  apres  plusieurs  annees  de  maladie  sans 
avoir  manifcste  le  moindre  desordre  inlellcclucl  est  considerable  ; 
il  semble  memo  que  plus  le  labes  est  ancicn,  moins  il  a  de  chances 
de  se  compliquer  de  paralysic  gencrale  (1). 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  du  tabes  est  Irks  facile  a  etablir 
dans  la  grande  majorit6  des  cas.  Lorsque  la  symptomatologie  est  an 
grand  complet :  ataxic,  douleurs  fulguranles,  doulenrs  en  ceinture, 
troubles  de  la  sensibilite,  troubles  des  sphinclcrs,  etc.,  et  surlout  la 
coexistence  du  signe  d'Argyll-Robertson,  du  signe  de  Westpbal  el 
du  signe  de  Romberg,  il  ne  subsiste  aucune  hesitation,  et  aucune 
autre  affection  ne  peut  6tre  confondue  avec  la  maladie  de  Duchenne. 
Les  paralysies  oculaires,  les  arthropathies,  le  mal  pcrforant  plantaire, 
les  fractures  spontan^es,  pour  etre  moins  constants,  n'en  eveillenl 
pas  moins  immediatement  l'idee  du  tabes. 

Le  diagnostic  devient  plus  delicat,  mais  reste  neanmoins  presquc 
loujours  possible,  lorsqu'il  s'agit  d'une  forme  anormale  de  tabes, 
soit  d'un  tabes  fruste,  soit  d'un  tabes  a  evolution  trcs  lente  ou  tres 
rapide,  soit  d'un  tabes  complique  ou  assoeie  a  d'autres  affections 
medullaires.  En  effet,  les  premiers  symptdmes  du  tabes  ont  chcz 
quelques  malades  une  apparition  lente  ;  ils  peuvent  exister  isolement 
pendant  des  mois  et  meme  des  annees;  et  le  debut  de  l'affection  peut 
avoir  lieu  de  bien  des  manieres  differentes.  Chez  les  uns  ce  sont  les 
crises  gastriques  qui  donnent  le  signal,  chez  d'autres  des  douleurs, 
chez  d'autres  encore  le  vertige,  etc. ;  lorsque  le  malade  vient  con- 
suiter,  ce  peut  etre  le  seul  trouble  qu'il  accuse  et,  l'idee  du  tabes 
n'etant  pas  tout  d'abord  presente  a  l'esprit,  la  meprise  est  commisc 
el  le  sympldme  observe  rapporte  a  une  affection  purement  locale  : 
les  crises  gastriques  a  un  ulcere  gastrique,  les  douleurs  au  rhuma- 
tisme  ou  a  la  goutte,  le  vertige  a  une  affection  gastrique  ou  auricu- 
laire.  Cependant  il  est  exceptionnel  qu'un  examen  plus  approfondi 
ne  revele  pas  l'existence  de  quelques  signes  fondamentaux  du  tabes. 

Les  nevrites  peripheriques  et  quelques  affections  medullaires 
simulent  le  tabes ;  d'ou  les  noms  de  nervo-tabes  et pseudo-labes  qui  leur 
ont  ete  donnes. 

Certaines  polynevrites  ont  une  symptomatologie  qui  presente  plus 
d'un  point  commun  avec  le  tabes.  Au  point  de  vue  de  leur  expres- 
sion clinique,  on  peut  distinguer  trois  formes  aux  polynevrites  :  la 
forme  motrice,  la  forme  sensitive  et  la  forme  mixfe.  Dans  la  forme 

(1)  En  favour  de  cette  opinion  on  pcuL  invoquer  cc  fait  que,  dans  les  hospices 
d'incurables,  on  voit  rarement  la  paralysic  gencrale  compliquer  le  (abes  avancc. 
Pendant  les  huit  ans  passes  par  Tun  de  nous  a  l'hospice  de  Bicctre,  il  ne  lui  a  (He 
donnd  d'observer  le  fait  que  deux  fois. 
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sensitive,  il  exisle  tie  l'alaxie,  des  douleurs  fulgurantes  et  terebranles, 
desanesthesies,  l'abolition  cles  reflexes  rotuliens,  le  signe  de  Romberg, 
dans  les  formes  graves  la  paralysie  des  sphincters;  celte  forme  sen- 
sitive rappelle  si  bien  la  symptomatologie  du  tabes  qu'elle  a  ete 
decrite  par  Tun  de  nous  en  1 882  sous  le  nom  de  nervo-labes  ou  de  tabes 
peripherique  :  elle  s'en  distingue  par  son  evolution  plus  rapide,  par 
l'absence  du  myosis  et  du  signe  d' Argyll-Robertson,  par  sa  tendance 
■a  la  guerison,  par  la  douleur  a  la  pression  des  masses  musculaires 
et  des  troncs  nerveux,  par  la  topographic  differente  des  anesth6sies, 
qui  ici  diminuent  de  la  peripheric  vers  la  racine  du  membre,  tandis 
que,  dans  le  tabes,  elles  ont  toujours  une  topographie  radiculaire; 
mais  les  douleurs  peuvent  atteindre,  dans  la  polynevrite,  1'intensite  des 
douleurs  fulgurantes  du  tabes,  bien  qu'elles  procedent  plus  rarement 
par  crises,  et,  quoi  qu'eri  disent  certains  auteurs,  l'ataxie  presente 
tous  les  caracteres  de  l'incoordination  tabetique.  Dans  les  formes 
raixtes  de  la  paralysie  alcoolique,  la  paralysie  et  1'atrophie  muscu- 
laire  se  joignent  a  l'ataxie,  et  la  demarche  devient  celle  de  l'alaxique 
atteint  d'atrophie  musculaire. 

Les  pseudo-tabes  par  polynevrite,  ou  nervo-tabes,  reconnaissent 
generalement  pour  cause  un  agent  toxique  :  apres  l'alcool,  mais  avee 
un  degre  de  frequence  beaucoup  moins  eleve,  il  faut  citer  l'arsenic. 
L'intoxication  par  ce  poison  donne  lieu,  en  effet,  a  des  n6vrites  peri- 
pheriques,  mais  la  forme  sensitive  est  moins  souvent  observee  que  la 
forme  motrice  ou  la  forme  mixte.  On  a  signale  encore  des  cas  de  nervo- 
tabes  nicotinique,  cuprique,  par  le  sulfurede  carbone.  Les  antecedents 
du  malade  et  les  elements  de  diagnostic  precedemment  enumeres 
permettent  d'e>iter  l'erreur. 

Le  poison  peut  6tre  d'origine  microbienne.  Au  nombre  des  acci- 
dents nerveux  qui  compliquent  parfois  la  diphterie  et  en  dehors  des 
paralysies  proprement  dites,  on  rencontre  l'ataxie  des  membres,  les 
troubles  de  la  sensibilite  et  les  autres  symptomes  du  nervo-tabes 
(Jaccoud,  Dejerine);  l'atrophie  musculaire  peut  faire  completement 
defaut.  La  notion  etiologique  et  l'apparition  rapide  des  sympt6mes 
rendentle  diagnostic  facile.  D'autresfois,  ainsi  qu'il  nous  a  ete  donne 
d'en  observer  des  exemples,  le  nervo-tabes  releve  d'une  infection  ou 
d'une  intoxication  indeterminee. 

Dans  ces  differenls  cas,  le  diagnostic,  nous  le  repetons,  est  en 
general  facile.  Du  reste  dans  les  cas  douteux  revolution  levera  tous 
les  doutes,  car  le  tabes  peripherique  est  une  affection  curable  et  dans 
laquelle  la  guerison  est  constante. 

II  existe  non  seulement  des  pseudo-tabes  par  polynevrite,  mais 
encore  des  pseudo-labes  par  Idsions  medullaires  :  tel  le  tabes  ergoti- 
nique  (Tuczek),  dans  lequel  on  rctrouve  l'abolition  du  reflexe  patel- 
laire,  le  signe  de  Romberg,  l'ataxie,  les  troubles  de  la  sensibilite ; 
mais,  outre  que  le  signe  d'Argyll-Robertson  fait  defaut  et  que  la 
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cachexieest  de  regie,  le  caractere  6pidemique  dc  celle  afl'ection,  les 
troubles  menlaux,  les  phcnomencs  corivulsifs  qui  la  compliquent, 
son  evolution  plut6t  rapide  ne  donnent  lieu  a  aucune  hesitation. 

Le pseudo-labes  diabdli(/ue  peutetre  range  soil  dans  les nervo-tabes, 
soit  dans  les  pseudo-labes  medullaires,  car  des  l6sions  de  la  moelle 
ont  et6  constates  a  l'autopsie  de  diabeliques  ;  mais,  cliniquemenl,  le 
pseudo-tabes  diabelique  se  confond  souvent  avec  le  nervo-tabes.  En 
outre,  l'abolition  du  phenomene  du  genou  est  relev6e  assez  frequem- 
ment  chez  les  diabetiques  (Bouchard).  Le  diagnostic  avec  le  tabes  vrai 
repose  sur  les  elements  qui  ont  ete  iridiques  plus  haul  :  l'absence  des 
signes  pupillaires  et  du  signe  d' Argyll-Robertson;  la  topographic  des 
troubles  sensilifs,  qui  eslperiph6rique  et  nonradiculaire,  a  une  grosse 
importance.  Les  douleurs  ont  plutdt  le  caractere  nevralgique  que  le 
caractere  fulgurant  des  douleurs  des  ataxiques;  la  glycosurie  mettra 
enfin  rapidement  sur  la  voie,  mais  elle  a  ete  constatee  aussi  chez  des 
tabetiques. 

Lichtheim,  tout  d'abord,  puis  Minnich  et  d'autres  auteurs  ont 
observe^  au  cours  de  Vanemie  pernicieuse,  des  phenomenes  nerveux 
qui  presentent  quelque  analogie  avec  ceux  de  1'ataxie  locomotrice  : 
si  l'abolition  des  reflexes  patellaires,  les  alterations  de  la  sensibilite, 
les  troubles  de  la  marche  sont  susceptibles  de  faire  penser  au  tabes, 
l'absence  ou  le  faible  degre  d'incoordination  dans  les  mouvemenls 
isoles,  l'absence  de  signes  pupillaires,  de  troubles  sphincleriens,  la 
rarete  des  douleurs  fulguranles,  l'etat  general,  differencient  sulTisam- 
ment  ces  deux  affections  (Dejerine  et  Thomas). 

La  maladie  de  Friedreich  se  distingue  de  1'ataxie  locomotrice  par 
son  debut  dans  renfance  ou  l'adolesceqnce,  par  la  plus  grande  inten- 
site  de  l'incoordination  et  de  l'instabilite,  par  l'absence  de  douleur- 
et  de  troubles  de  la  sensibilite,  par  l'absence  du  signe  d'Argyll- 
Robertson,  par  les  deformations  des  pieds  et  de  la  colonne  vert6brale, 
par  le  nystagmus  et  les  troubles  de  la  parole,  etc. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich,  1'ataxie  des  mouvements  est  diffe- 
rente  de  celle  du  tabes.  Lorsque  le  malade  veut  prendre  un  objet,  sa 
main  est  agilee  de  mouvements  de  translation  plus  ou  moins  nom- 
breux,  puis  s'abat  sur  l'objet.  La  main  «  plane  »  (M.  Carre). 

Malgr6  certains  symptomes  communs  a  ces  deux  affections  — 
signe  d' Argyll-Robertson  et  de  Romberg,  abolition  des  reflexes 
tendineux,  ataxie,  troubles  de  la  sensibilite  —  le  diagnostic  entre  le 
tabes  et  la  nevrile  inlerstitielle  hypertrophi<iue  et  progressive  de 
Fenfance  (Dejerine  et  Sottas)  est  facile  a  etablir.  Dans  celle  defniere 
affection  le  debut  a  lieu  dans  l'enfance  ou  l'adolescence,  chose  r\cc]>- 
tionnelle  dans  le  tabes;  l'afrophie  musculaire  se  montre  des  le  debut, 
les  nerfs  sont  hypertrophies,  il  existe  de  la  cypho-scoliose  cl  les 
sphincters  sont  intacts. 

L'ataxie  des  atrophies  cerebelleuses  possede  des  caract6res  assez  par- 
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ticiiliers  :  elle  est  beaucoup  moins  aceusee  qucdansle  tabes  ;lescere- 
belleux  Litubent,  sont  instables,  ils  h6silent  pendanlla  marche,  ils  ne 
marchent  plus  suivant  une  ligne  droite,  ils  feslonnenl;  mais  tous  les 
mouvemenls  isoles  dcs  mcmbres  infericurs  sont  bien  ex6cutes.  Les 
Iroubles  de  la  sensibilite,  le  signe  de  Westphal,  le  signe  de  Romberg, 
et  le  signe  <T Argyll-Robertson  fontdefaut :  le  vertige,  que  Duchenne 
(de  Boulogne)  considerait  comme  la  cause  directe  de  l'ataxie  cere- 
belleuse  —  il  l'appelait  ataxie  vertigineuse,  —  peut  faire  complete- 
ment  defaut  dans  l'atrophie  cerebelleuse,  tandis  qu'il  existe  ch'ez 
quelques  tabeliques. 

La  desequilibration  est  beaucoup  plus  accentuee  dans  les  tumetirs 
que  dans  les  atrophies  cerebelleuses,  mais  le  tableau  clinique  differe 
davantagc  du  tabes  :  les  symptomes  de  compression  propres  aux 
tumeurs,  eephalee,  vomissement,  stase  papillaire,  permettront  tou- 
jours  d'eviler  la  confusion  entre  un  neoplasme,  de  quelque  siege 
qu'il  soit,  et  Fataxie  locomotrice  ;  cependant,  dans  quelques  cas  de 
tumeur  cerebrale,  il  existe  des  douleursfulgurantes,  del'abolition  des 
reflexes,  un  peu  d'ataxie  des  mouvemenls,  et,  a  l'autopsie,  on  trouve 
des  lesions  des  cordons  posterieurs  distributes  dans  les  memes  zones 
que  dansle  tabes  :  cet  ensemble  de  symptomes  permetde  soupgonner 
cette  complication  medullaire  et  les  symptdmes  de  compression 
encephalique  les  feront  rapporter  a  leur  veritable  cause. 

Dans  sa  forme  classique,  la  sclerose  en  plaques  est  facile  a  distin- 
guer  du  tabes  :  le  tremblement,  le  nystagmus,  la  scansion  de  la 
parole  sont  suffisamment  caracteristiques,  mais,  comme  pour  le 
tabes,  il  en  existe  des  formes  frustes.  L'etat  de  contracture  et  l'exa- 
geralion  spasmodique  des  reflexes  tendineux  sont  constants  dans  la 
sclerose  en  plaques,  tandis  que  dans  le  tabes  il  existe  de  Thypotonie, 
et  les  reflexes  sont  affaiblis  ou  abolis;  dans  la  sclerose  en  plaques,  la 
demarche  est  spasmodique  ou  cerebelleuse  ou  toutes  les  deux  a  la 
fois,  demarche  bien  differente  de  celle  de  l'ataxique.  Enfin,  bien  que 
quelques  symptomes,  tels  que  les  troubles  sphincteriens,  les  dou- 
leurs  fulgurantes,  les  crises  gastriques,  Tinegalite  pupillaire  el 
l'absence  de  reaction  lumineuse  aient  ete  signales  dans  quelques  cas 
de  sclerose  en  plaques,  ils  y  sont  d'une  frequence  beaucoup  moindre 
que  dans  le  tabes.  Enfin  les  troubles  de  la  sensibility,  lorsqii'ils 
existent  dans  la  sclerose  en  plaques,  ont  une  topographie  tres 
differente  de  celle  que  Ton  observe  dans  le  tabes. 

La  syringomijelie  se  manifeste  par  des  symptomes  si  particuliers, 
qu'il  parait  presque  inutile  d'en  faire  le  diagnostic  avec  le  tabes,  ou 
la  dissociation  nettement  syringomyelique  est  exceptionnelle  et  la 
sensibilite  au  froid  assez  frequemment  exaltee  et  douloureuse,  malgre 
la  diminution  tres  notable  des  autres  modes  de  la  sensibilite.  On  peut 
meme  sc  dcmander  si  la  vraie  dissociation  syringomyelique  signalee 
au  cours  du  tabes  ne  serai  I  pas  due,  dans  certains  cas  du  moins,  a 
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la  coexistence  de  la  syringomyelic,  hypothese  d'aulanl  plus  justifiee 
que  des  autopsies  onl  demonlre  la  coincidence  de  ces  deux  affections 
chez  le  mSme  individu. 

Uhysterie  s'associe  quelquefois  au  tabes  et  plus  souvent  chez  la 
femme  que  chez  l'homme,  mais  elle  ne  saurait  le  simuler  de  toutes 
pieces  :  l'astasie-abasic  des  hystcriques  n'a  rien  de  commun  avec 
Tataxie  tabetique  :  au  lit,  les  astasiques-abasiques  executent  avec  les 
membres  des  mouvements  tout  a  fait  normaux. 

Chez  certains  neurastheniques,  les  sensations  d'angoisse  rappel- 
lent  d'assez  pres  les  douleurs  en  ceinture;  et  la  basophobie  se  rap- 
prochc  de  l'instabilite  ou  de  la  titubation  des  ataxiques;  ils  ontau-'-i 
des  vertiges  et  leur  puissance  genitale  est  passablement  affaiblie; 
quelques-uns,  surtout  ceux  qui,  connaissent  le  tabes,  sont  enclins 
a  interpreter  dans  ce  sens  les  sensations  qu'ils  ressentent.  Les 
m^decins,  au  premier  chef,  par  consequent,  pourraient  lout  d'abord 
donner  l'illusion  d'ataxiques,  mais  a  un  examen  plus  complet, 
1'absence  des  signes  fondamenlaux  du  tabes  evite  toule  erreur. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L^trophie  des  racines  posterieures 
et  la  sclerose  des  cordons  posterieurs,  dont  l'existence  a  ete  mise  en 
lumiere  des  1861  par  Bourdon  et  Luys  (1),  sont  aujourd'hui  regard^es 
encore  comme  les  lesions  principales  et  les  plus  constantesdu  tabes, 
(dependant  les  alterations  des  nerfs  peripheriques,  qui,  avaient  tout 
d'abord  ete  laissees  dans  l'ombre,  ont  acquis  une  importance  de  plus 
en  plus  grande;  aussi,  en  raison  de  leur  Constance  et  de  leur  inten- 
sity, ont-elles  616  mises  sur  le  meme  plan  que  les  lesions  des  racines 
rachidiennes;  elles  sont  intimement  liees  au  processus  tabetique. 

A.  Examen  macroscopiquc.  —  L'atrophie  des  racines  poste- 
rieures  est  visible  a  l'oeil  nu  :  a  l'ouverture  du  canal  dure-merien, 
elles  se  pr^sentent  sous  l'aspect  de  bandelettes  aplaties,  greies,  de 
coloration  rosee,  qui  contrastentavec  les  cordonsblanes  et  arrondis  des 
racines  anterieures  :  cette  difference  est  surtout  sensible  au  niveau 
de  la  queue  de  cheval,  oil  les  racines  sont  groupies  enfaisceaux. 

L'atrophie  porte  sur  toute  l'etendue  de  la  racine,  depuis  son  emer- 
gence du  ganglion  jusqu'a  sa  penetration  dans  la  moelle.  Dans 
certains  cas,  ce  sont  les  racines  dorsales  et  lombaires  qui  sont 
les  plus  atrophiees,  et  apres  elles,  les  racines  sacr6es,  mais  Tinverse 
peut  avoir  lieu  :  dans  les  cas  de  tabes  cervical,  ce  sont  les  racines 
correspondantes  qui  sont  le  plus  alterees. 

La  moelle  est  diminuee  de  volume  dans  toute  sa  longueur,  mais  la 
reduction  est  plus  prononcee  pour  la  region  dorsale  et  la  region 
Iombo-sacree  que  pour  la  region  cervicale,  beaucoup  plus  nette 
pour  sa  moitie  posterieure  que  pour  sa  moitie  anterieure.  Dans 

(1)  Bourdon  et  Luys,  Arch.  gen.  de  mid.,  1861. 
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l'espace  qui  s6pare  les  points  d'6mergence  des  racines  posteVieures, 
c'est-a-dire  au  niveau  des  cordons  posterieurs,  la  moelle  est  d6prim6e, 
aplatie,  de  couleur  grjs&tre;  la  pie-mere  et  l'arachnoide  y  sont 
epaissies,  moins transparenles,  d'une  colora tion  opalescente  ou nacree. 

Les  lesions  des  meninges  mollcs  sont  extrfimemenl  frequentes, 
et  predomineut  souvent  dans  la  region  dorsalc,  oil  leur  epaissis- 
sement  masque  plus  ou  moins  le  trajet  des  racines  (posterieures) 
(lepto-meningite  posterieure).  Le  liquide  cephalo-rachidien  est  aussi 
clair  et  transparent  qu'a  l'6tat  normal.  Chez  26  tabetiques,  Babinski 
et  Nageotte  (1)  out  pu-  s'assurer  pendant  la  vie  d'une  lymphocytose 
tr6s  nette,  qu'ils  mettent  sur  le  compte  des  lesions  syphililiques  diffuses. 

Une  coupe  perpendiculaire  au  grand  axe  presente  une  coloration 
grise  au  niveau  des  cordons  posterieurs.  lis  sontlegerement  retractes, 
d  une  coloration  grisatre,  tranchant  sur  la  coloration  blanche,  nacr£e, 
du  reste  de  la  moelle;  et  leur  consistance  est  plus  ferme  que  celle 
des  cordons  antero-lateraux. 

La  bulbe  et  la  protuberance,  le  cerveau,  le  cervelet,  ne  pr6sentent 
rien  de  particulier,  a  moins  dissociations  d'autres processus  morbides : 
on  peut  constater  dans  quelques  cas  l'atrophie  de  quelques  racines 
bulbaires,  et  le  plus  souvent  de  la  deuxieme  et  de  la  cinquieme  paires. 

B.  Examen  bistologique.  —  1°  Moelle.  — Cordons  posterieurs. 
—  lis  ne  sont  pas  atteintsuniformement:  certaines  parties  sont  prises 
d'une  fagon  constante,  tandis  que  d'autres  le  sont  plus  rarement  ou 
a  un  degre  moindre.  La  distribution  des  lesions  varie  aussi  suivant 
la  region  examinee. 

La  lesion  initiale,  caracterislique  et  constante,  se  localiserait,  pour 
la  plupart  des  auteurs,  au  niveau  des  rubans  externes  des  cordons 
posterieurs  (Charcot  et  Pierret)  (2) ;  dans  la  grande  majorite  des  cas, 
elle  est  bilaterale  et  sym6trique,  et  se  presente  sous  la  forme  d'une 
bande  6troite  qui  cdtoie  le  bord  interne  de  la  corne  posterieure  cor- 
respondante,  dont  elle  est  separee  par  un  tractus  tres  mince  de  fibres 
saines  :  ce  sont  les  bandelettes  exlernes.  Cette  bande  de  degeneration 
se  continue  en  arri6re  et  au-dessous  avec  la  zone  de  penetration  des 
racines  posterieures,  mais  les  fibres  qui  sont  comprises  dans  les 
bandelettes  externes  occupent  plus  haut  une  situation  differente  dans 
les  cordons  post6rieurs,  elles  sont  refoulees  de  plus  en  plus  en  dedans 
vers  le  cordon  de  Goll  et  le  septum  m6dian  (loi  de  Kahler),  de  sorle 
que  si  a  la  region  cervicale  les  bandelettes  externes  sont  malades, 
les  cordons  de  Goll  le  sont  egalement,  puisqu'ils  contiennent  les 
fibres  qui  occupent  les  bandelettes  externes  dans  les  regions  lombo- 
sacree  et  dorsale  inferieure. 

Si  le  tabes  est  dorso-lombaire,  les  16sions  d6croissent  de  bas  en 
haut :  a  mesure  qu'on  remonte  vers  la  region  dorsale  sup6rieure,  les 

(1)  Babinski  et  Nageotte,  Soc.  med.,  des  hdp.,  2i  mai  1901. 

(2)  Pierret,  Arch,  de  phys.,  1872. 
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alterations  des  bandelettes  exlcrnos  diminuent  pour  disparaFIro 


Fig.  1 10.  —  I  C. 


completement  a  la  region  cervicaie;  a  ce  niveau,  les  cordons  de  Goll 
sont  seuls  degeneres  et  surlout  dans  leur  parlic  post6rieure.  S'agit- 
il  au  conlraire  d'un  tabes  cervical,  les  cordons  de  Goll  ne  sont  scle- 
roses que  dans  leur  partic  anterieure  les  deux  tiers  environ,  mais  les 
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Figi  i-12.  —  VILl  C  et  I  D. 


Fig.  144.  -  VIII  D. 


in; 
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Fig-.  146  —  XII  ]). 


Fig.  147.  —  III  L. 
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Fig.  148.  —  V  L. 


Fig.  149.  —  IV  S 


Fig.  140  a  149.  —  Coupes  transversales  d'une  moelle  tabetique.  (Tabes  a  evolu- 
tion lente.)  Coloration  par  la  methode  de  Weigert-Pal.  Grossissement  :  sept 
diametres.  — be,  bandelette  externe;  cC,  colonne  de  Clarke  ;  cB,  cordon  de  Bur- 
dach  ;  cG,  cordon  de  Goll  ;  coF,  centre  ovale  de  Flechsig  ;  cp,  corne  poste- 
rieure ;  fH,  faisceau  de  Hoche ;  tGP,  triangle  de  Gombaultet  Philippe  ;  sec,  zone 
cornu-commissurale ;  zL,  zone  de  Lissauer  ;  zp,  zone  de  penetration  des  racines. 
Degeneration  partielle  des  cordons  posterieurs  dans  les  zones  exogenes  et  prin- 
cipalement  au  niveau  de  la  bandelette  externe  de  la  zone  de  penetration,  et  de 
la  zone  de  Lissauer  dans  les  regions  lombaire  et  dorsalc.  Integrite  des  memes 
zones  a  la  region  cervicale  ou  le  faisceau  de  Goll  est  presque  exclusivement 
d('genere.  Sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  les  zones  dites  endogenes  (zones 
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bandelettes  externes  sont  Ires  malades,  el  commc,  dans  teur  trajet 
ascendanl,  les  fibres  des  bandelettes  exlernes  sont  refoulees  succes- 


Fig.  150.  —  VII  C. 


Fig.  151.  —  VII  D. 


sivement  en  dedans  dans  le  faisceau  de  Burdach,  celui-ci  est  trfes 
degenere  (fig.  140  a  149). 

Entre'ces  deux  types  extremes  de  localisation  tabetique,  il  y  a  des 

mixtes  en  realitd)  paraisscnt  respectees  (zone  cornu-commissuralc,  faisceau  de 
Hoche,  centre  ovale  de  Flechsig,  triangle  de  Gombault  et  Philippe).  Disparilion 
<les  collatdrales  reflexes  et  du  riiseau  des  colonncs  de  Clarke.  L'atrophie  des 
racines  posterieures  est  plus  marquee  a  gauche,  et  de  ce  meme  cote  les  ldsions 
inedullaires  sont  plus  acccntuees. 
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variations  multiples  :  tons  les  etages  uY  la  moelle,  meme  ceux  quisont 
immediatcment  superposes,  nesonl  pasenvahis  au  mfimodegre;  dans 
des  cas  assez  exceplionnels,  les  lesions  ne  sont  pasabsolumcnt  symc-- 
triques,  elles  rcmontenl  plus  haul,  ou  sont  plus  intcnses  d'un  coir. 
En  resume,  e'est  dans  la  bandelette  externe  et  la  zone  do  pene- 
tration des  racines  posterieures  que  siegent  constamment  les  lesions 


Fig.  152.  —  IV.  L. 


Fig.  150  a  152.  —  Coupes  Iransversales  d'une  moelle  tabelique  :  Tabes  aneien.  Region 
cervicale  (fig.  150),  region  dorsale  (fig.  151),  region  lombaire  (iig.  152).  Coloration 
par  la  melhode  de  Weigert-Pal.  Grossissemenl :  huit  diametres .  —  Presque  toules 
les  fibres  des  cordons  posterieurs  ont  completement  disparu.  A  la  region  cervi- 
cale, il  persiste  encore  des  fibres  :  1°  dans  la  zone  cornu-commissurale  ;  2°  de 
chaque  cole  et  en  avant,  pres  du  septum  median;  3°  dans  une  zone  du  faisceau 
de  Burdach  repondant  a  la  virgule  de  Schullze,  e'est-a-dire  dans  les  systcmes 
mixtes  endogenes  et  exogenes.  A  la  region  dorsale  presque  toutes  les  fibres  ont 
disparu  :  on  ne  trouve  que  quelques  rares  elements  nerveux  dissemines.  A  la 
region  lombaire,  les  zones  radiculaircs  sont  completement  degenerccs.  Les  zones 
cornu-commissurales  et  les  fibres  du  centre  ovale  de  Flechsig  (zones  mixtes 
sont  partiellement  degenerccs. 

medullaircs  du  tabes;  les  cordons  posterieurs  sont  atteints  propor- 
tionnellement  a  la  degeneration  de  ces  deux  regions.  Certaines  par- 
ties des  cordons  posterieurs  sont  moins  alterecs,  elles  ne  sont  pas 
rpargnees  d'une  facon  absolue,  comme  on  l'avait  admis  tout  d'abord 
lorsqu'on  croyait  qu'ellcs  etaient  composecs  uniquemcnt  de  fibres 
•  udogenes,  mais  elles  le  sont  d'une  fagon  relative.  Ce  sont  en  cfl'et 
des  zones  mixtes  contenant  a  la  fois  des  fibres  endogenes  et  exogenes. 
Ce  sont,  a  la  region  lombo-sacree  :  les  zones  cornu-commissurales, 
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le  centre  ovale  de  Fleehsig,  le  triangle  dc  Gombault  et  Philippe  ;  aux 
regions  dorsale  et  cervicale  :  les  zones  cornu-commissurales,  le  bord 
postero-laleral  dcs  cordons  postericurs  et  la  virgule  de  Schultze  le 
bord  postero-latcral  des  cordons  posle>ieurs.  appele  encore  bande- 
lelle  periphdrique  ou  faisceau  de  lloche  (fig.  150  a  152). 

Les  fibres  dc  la  zone  de  Lissauer  disparaissent,  de  mfime  que  les 

MMffffi      grosfaisceauxde  fibres 


—  collaterals  reflexes 

—  qui  se  deTachent 
des  bandelettes  exler- 
nes  pour  se  rend  re 
dans  les  cornes  ante- 
rieures,  ou  elles  s'ar- 
borisent  aulour  des 
cellules  ganglionnai- 
res.  La  disparition  des 
collaterals  reflexes 
est  un  phenomene  pre- 
coce. 

Dans  les  regions 
degenerees,  il  existe 
une  diminution  consi- 
derable des  fibres  ner- 
veuses,  ou  mSme  une 
disparition  totale  :  le 
tissu  n^vroglique  a 
prolife>6,  et  la  pluparl 
des  fibres  sont  orien- 
lees  longitudinale- 
ment,  formantun  feu- 
trage  tres  dense;  plus 
rarement  elles  forment 


c.C  H-Qi 
Fig-.  15a.  —  Coupe  transversale  de  la  moelle  normale, 
au  niveau  de  la  8°  racine  dorsale.  Coloration  par  la 
methode  de  Weigert-Pal.  Grossissement.  Obj. 
AA,  oc.  2.  Zeissl.  —  La  colonne  de  Clarke  (cC)  et  la 
corne  posterieure,  les  parties  adjacentes  du  cordon 
posterieur  et  du  cordon  lateral  sont  seules  repre- 
sentees. 


de  petits  tourbillons: 

souvent  aussi  elles  delimilenl  des  mailles  dont  le  centre  inoccupd 
correspond  a  des  fibres  nerveuses  disparues  —  aspect  reticule  — ; 
les  noyaux  nevrogliques  et  les  corps  granuleux  sont  rares,  on  en 
trouve  cependant  un  plus  ou  moins  grand  nombre  aulour  des 
vaisseaux.  Parmi  les  fibres  nerveuses  qui  subsistent,  on  en  trouve 
plusieurs  en  voie  d'atrophie,  mais  c'est  un  processus  d'atrophie 
simple  :  le  calibre  du  cylindraxe  et  de  la  gaine  de  myeline  est 
conside>ablement  reduit,  la  gaine  se  colore  mal,  quelques  cylin- 
draxes  sont  m6me  depouilles  complelement  de  leur  gaine  ;  d'aut re- 
fibres  paraissent  comme  gonfl6es,  leur  forme  est  irr6guliere,  la  mye- 
line semble  fragmentee  et  irr^gulierement  coloree,  le  cylindraxe  se 
colore  mal.  Lorsque  le  tabes  a  eu  une  evolution  assez  rapide,  une 
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marche  subaigue,  les  corps  granuleux  et  les  boules  de  graisse  colo- 
rees  en  noir  par  l'acide  osmique  sont  plus  nombrcux.  Les  alterations 
vasculaires  sont  variables;  la  paroi  des  vaisseaux  est  epaissie,  hya- 
line, la  lumiere  quelquefois  retrecie,  mais  ce  sont  la  des  alterations 
banales.  communes  a  la  plupart  des  affections  chroniques  du  sysleme 
nerveux  ;  plus  rarement  les  petits  vaisseaux  presenlent  des  altera- 
tions intlammatoires,  ( v, 
des  lesions  d'endo-  et  W^ti^^&aSBmKm^ 
de  periarterite,  d'en- 
do- etde  periphlebite. 

Dans  les  cas  de  ta- 
bes de  longue  dur^e, 
il  peut  exister  parfois 
une  degeneration  par- 
ticlle  des  cordons  late- 
raux,  principalement 
dans  l'aire  des  fais- 
ceaux  pyramidaux 
croises.  Lorsque  la 
meningite  est  tres 
intense,  les  faisceaux 
cerebelleux  directs 
sont  les  premiers  pris 
(Vulpian,  Leyden, 
Striimpell,  Lissauer). 
Dans  ces  differents 
cas  il  ne  s'agit  pas  du 
reste  de  tabes  pur, 
mais  bien  de  tabes 
combine  (voy.  Scle- 
roses combinees). 

Substance  grise.  — 
La  substance  grise  est  egalement  atrophiee,  les  cornes  posterieures 
sont  plus  petites  que  normalement,  sur  les  coupes  elles  ont  un  aspect 
clair  et  transparent. 

Cornes  posterieures.  —  Les  fibres  nerveuses  qui  traversent  la  subs- 
tance gelatineuse  suivant  son  grand  axe  (segment  moyen  des  fibres 
radiculaires  de  v.  Lenhossek),  les  fines  fibres  de  la  substance  spon- 
gieuse,  les  collaterales  reflexes  des  racines  posterieures,  disparaissent 
eneffet  en  partie  ou  mCme  en  totalite.  II  en  est  de  meme  des  collate- 
rales qui  s'arborisent  autour  des  cellules  de  la  colonne  de  Clarke 
fig.  153  et  154) :  par  contre,  les  grosses  fibres  auxquelles  ces  cellules 
donnent  origine  et  qui  forment  le  faisceau  cerebelleux  direct,  les 
grosses  fibres  qui  suivent  un  trajet  vertical  dans  la  substance  spon- 
gieuse,  la  commissure  posterieure  restent  intactes. 


qq  R.QilletZ-. 

Fig.  154.  —  Coupe  de  moelle  tabiilique  passant  egale- 
ment parla  8°  racine  dorsale  :  les  collaterales  reflexes, 
les  fibres  des  cordons  posterieurs  qui  s'irradient 
dans  la  colonne  de  Clarke  ont  completement  disparu. 
La  come  posterieure  est  plus  petite  et  son  reseau 
myelinique  rarefie. 
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Comes  antirieures.  —  Dans  la  Iresgrande  majority des  cas,  les  cel- 
lules des  cornes  anterieures  sonL  epargndes.  Leurdisparition  ou  leur 
alrophie  esl  mentionnee  dans  quelqucs  cas  de  tabes  avec  atrophie 
musculaire  (Charcot  et  Pierret,  Leyden,  Condoleon)  (1),  tandis  que, 
dans  la  plupart  des  observations  de  tabes  avec  alrophie  musculaire 
publiecs  plus  rccemment,  les  auleurs  insistent  sur  l'absence  de  toute 
modification  cellulaire  (Dejerine,  Nonne,  Goldscheider,  Mirallie)  (2). 
Cependant,  dans  sept  cas  de  tabes  avec  atrophie  musculaire  ou  arthro- 
pathies labeliques  examines  par  la  melhode  de  Nissl,  Schaffer  (3  ;i 
constats  la  chromatolyse  d'un  certain  nombre  de  cellules  des  cornes 
anterieures.  Ces  lesions  prescntent  plusieurs  degres,  depuis  la  disso- 
lution en  fines  granulations  de  la  substance  chronialique  perinucleaire 
cenlrale  avec  conservation  de  l'individualit6  des  grains  chromatiques, 
des  dendrites  et  des  noyaux,  jusqu'a  la  disparition  des  dendrites  et  des 
grains  chromatiques,  la  pigmentation  jaune  et  l'atrophie  nucleolaiiv. 
D'apres  Schaffer,  les  cellules  malades  seraient  inlimement  m6l6esaux 
cellules  saines,  mais  elles  sont  en  petit  nombre  et,  pour  en  observer 
plusieurs  dans  la  meme  region,  il  faut  examiner  successivement  plu- 
sieurs coupes.  Du  reste  ces  alterations  chromalolytiqucs  ne  sont  pas 
constantes.  Elles  faisaient  defaut  en  efiet  dans  le  cas  rapporte  par 
Miralli6  ou  l'alrophie  musculaire  clait  cependant  considerable. 

En  rt:sum6,  on  pcut  admeftre  que,  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas  de  tabes  avec  ou  sans  atrophie  musculaire,  les  cellules  des  cornes 
anterieures  ne  sont  pas  malades;  mais  il  est  certain  que,  dans 
quelques  cas,  les  lesions  sont  suffisamment  accusees  pour  fitre  appa- 
rentes  avec  les  methodes  hislologiques  ordinaires,  sans  avoir 
recours  a  la  melhode  de  Nissl  (Buzzard,  Chretien  el  Thomas). 

Les  prolongements  bulbaires  des  cornes  anterieures  onl  ele  Iron  ves 
quelqucfois  atrophies  :  dans  deux  observations  d'hemialrophie  lin- 
guale  au  cours  du  tabes  (Raymond  et  Artaud,  Koch  et  Marie),  les 
cellules  du  noyau  de  l'hypoglosse  correspondanl  a  l'atrophie  linguale 
etaient  disparues  enparlieou  atrophiees;  dans  le  cas  de  Raymond  et 
Artaud  les  cellules  du  noyau  moleurdu  tiijumeau  etaient  egalement 
atrophiees. 

La  pie-mere  et  Tarachno'ide  sont  epaissies,  principalement  dans 
Fespace  qui  s'elend  entre  les  points  de  penetration  des  racines  poste- 
rieures:  les  tractus  conjonclifs  y  sont  plus  denses.  Quelquefois,  rare- 
ment  du  reste,  la  lepto-meningite  s'etend  a  toute  la  circonference  de  la 
moelle,  les  vaisseaux  y  sont  6paissis,  entour(5s  d'elements  embryon- 

(1)  Charcot  et  Pierret,  C.  IL  de  la  Soc.  de  biologic,  18"t.  —  Leyden,  Devi. 
Zeitschr.  fur  prahl.  Med.,  1877.  —  Condoleon,  Th.de  Paris,  1887. 

(2)  Dejerine,  Soc.  de  biologie,  1888;  Revue  de  med.,  1889.  —  Nonne,  Arch.  fin- 
Psych.,  1888  ;  Jahrb.  d.  Hamburg.  Slaalskrankenanslallen,  1889.  —  Mirallie, 
Congres  internal,  de  mcdecine,  Paris,  1900. 

(3)  SchXffer,  Revue  neurol.,  1 S9G ;  Monalschr.  fiir  Psych,  u.  Neurol.,  jan- 
vier  1898. 
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□aires,  lc  noyau  dcs  cellules  endolheliales  se  colore  mal  :  les  veines 
sont  plus  malacles  que  les  art'eres.  Les  mfimes  alterations  vasculaires 
peuvent  6tre  observees  dans  le  tissu  m^dullaire,  ou  les  sepia  sonl  ega- 
lerrient  epaissis.  Nageotte(l),  considere  celle  meningite  comme  une 


Fig.  155 


Racines  posterieures  dans  un  cas  de  tabes  ancien  a  evolution  tres 
lente,  dissociees  apres  fixation  par  l'acide  osmique  et  coloration  par  le  picro- 
carmin.  Grossissement.  Obj.  E,  oc.  3,  Zeissl.  —  Fig.  a.  Tubes  nerveux  gonfles; 
la  gaine  est  devenue  irreguliere,  fissuree,  elle  se  creuse  de  vacuoles.,  de  peLites 
boules  apparaissent  a  l'interieur.  Sur  le  tube  nerveux  le  plus  infeYieur,  la  gaine 
de  myeline  est  frangee  et  de  calibre  tres  irregulier.  —  Fig.  b.  Fibre  moins  alteree 
dans  laquelle  il  existe  cependant  quelques  petites  boules  de  graisse.  —  Fig.  c.  Atro- 
phic extreme  des  racines,  dont  les  gaines  vides  sont  tassees  les  unes  conlic 
les  autres.  Ici  on  distingue  mieux  les  noyaux.  Vers  le  bord  infeVieur,  amas]de  gra- 
nulations irrcgulierement  colorees  par  l'acide  osmique  et  resultant  de  la  [desin- 
tegration  d'un  tube  nerveux. 

lesion  constante  a  des  degr6s  variables;  les  all6rations  sont  de  meme 
nature  que  celles  qui  se  developpent  dans  la  myelite  syphilitique, 
mais  elles  sont  peu  actives,  «  susceptibles  de  v^geter  fort  longtemps 
sans  amener  une  formation  bien  abondante  de  tissu  conjonclif, 
([uoique  ce  soit  la  sa  tendance  ». 

(1)  Nageotte,  Arch,  de  neurol.,  1895. 
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2°  Racines  post6rieures.  —  Parfois  l'atrophic  est  si  intense,  qu'on 
ne  trouve  plus  un  seul  tube  nerveux  muni  d'unc  gaine  de  myeline. 
G'est  la  un  fait  assez  frequent  pour  les  racines  sacrees  et  lomhaircs 
clans  le  tabes  ordinaire  a  debut  dorso-lombaire.  A  la  r6gion  cervicale 
cen'est  guere  que  dans  les  cas  de  tabes  cervical  que  Ton  rencontre 
une  atrophic  complete  de  toutes  les  racines. 

Apres  dissociation,  un  grand  nombre  de  fibres  ont  disparu  el  a  leur 
place  on  ne  trouve  plus  que  des  gaines  de  Schwann  completeincnl 


Fig.  156.  —  Racines  posterieures  dans  un  cas  de  tabes  avance,  dissociees  apres, 
fixation  par  l'acide  osmique  et  coloration  par  le  picrocarmin.  Grossissement. 
Obj.  F,  oc.  2,  Zeissl.  —  Fig.  a.  Fragment  d'un  segment  interannulaire  dans 
lequel  les  exlremites  sont  greles  et  le  milieu  de  gros  calibre  est  en  voie  de  disin- 
tegration. —  Fig.  b.  Fragment  d'un  tube  nerveux,  gonfle,  irregulier,  en  voie  de 
ddgenirescence.  —  Fig.  c.  Fibre  de  gros  calibre,  devenue  fibre  grele  sur  presque 
toute  son  (Hendue,  sauf  en  un  point  qui  est  en  voie  de  transformation.  — 
Fig.  d.  Variations  considerables  de  calibre  d'un  tube  nerveux  en  voie  d'atro- 
phie  :  la  gaine  de  myeline  se  resout  en  petites  boules. 

vides ;  parmi  les  fibres  qui  subsistent,  la  plupart  sont  plus  greles  qu'a 
lY'tat  normal,  quelques-unes  au  contraire  sont  gonfl6es,  les  incisures 
de  Lanterman  y  disparaissent  quelquefois  (fig.  157,  d).  La  gaine  de 
myeline  est  irreguliere,  frang£e,  comme  zebree,  fendue  longitudina- 
lement,  par  places  transformee  en  blocs  inegaux  ou  creus6e  de 
vacuoles,  elle  contient  une  poussiere  tres  fine  de  grains  noirs  dont 
quelques-uns  occupent  les  bords  de  la  fibre  (fig.  156).  Les  fibres  en 
voie  de  deg6nerescence  w  allerienne  y  sont  extrfimement  rares.  Sur 
certaines  d'enlre  elles  apparaissent  quelques  granulations  noires, 
petites,  clairsemees,  plus  abondanles  au  niveau  de  l'etranglement 
interannulaire.  Ainsi  que  l'a  constate  Tun  de  nous,  l'atrophie  des  fibres 
radiculaires  est  irreguliere,  parfois  nettement  segmentate,  la  gaine 
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de  myeline  d'un  segment  inlerannulaire  ayant  les  dimensions  d'une 
fibre  de  petit  calibre  et  les  deux  segments  interannulaires  adjacenls 


Fig.  1j7.  —  Racines  posterieures  dans  un  cas  de  tabes  ancien,  dissociees  apres 
fixation  par  l'acide  osmique  et  coloration  par  le  picrocarmin.  Grossissement  : 
Obj.  E,  oc.  2,  Zeissl.  —  Les  elements  representes  en  a,  en  b,  en  c,  en  d,  sont  em- 
prunttfs  a  plusieurs  preparations  ;  dans  ce  cas  les  racines  etaient  presque  totale- 
ment  dogencrees  :  il  ne  subsistait  que  quelques  tubes  nerveux  d'apparence  nor- 
male.  Aunplus  fort  grossissement  quelques-uns  de  ces  tubes  nerveux  apparaissent 
constitues  par  des  segments  interannulaires,  alternativement  greles  et  ^pais  ;  la 
figure  h  reprusente  un  fragment  d'un  tube  nerveux  dans  lequel  1'alternance  des 
segments  interannulaires  greles  et  epais  a  pu  etre  suivie  cinq  fois;  en  d  est  figuree 
une  fibre  nerveuse  dont  la  gaine  est  irreguliere  :  par  places  il  se  forme  de  petites 
boules  a  l'interieur.  Un  segment  interannulaire  est  particulierement  atrophic. 

ayant  les  dimensions  d'une  fibre  de  gros  calibre,  de  sortc  que,  suivant 
le  segment  interannulaire  examine,  telle  fibre  pourrait  6tre  prise  pour 
une  fibre  greie  ou  pour  une  grosse  fibre;  sur  certaines  fibres,  nous 

ThAITE  DE  Mlh)ECINE.  IX.    —  53 


83  4    J.  DLJEIUNE  ET  A.  THOMAS. 


—  MALADILS  DE  LA  MOELLE. 


avonspu  suivre  celle  alLernance  jusqu'a  quatre  ou  cinq  fois  (Thomae 
(fig.  157).  Sur  quelques-unes  les  segments  greles  sont  plus  courts 
que  ceux  tie  gros  calibre,  et  lc  noyau,  au  lieu  d'occuper  le  milieu  de 
la  longueur  est  plus  rapproch6  d'une  des  extr6mites;  ailleurs,  les 
variations  de  calibre  ont  lieu  sur  le  mSme  segment.  11  n'y  a  ni  multi- 
plication des  noyaux  dc  la  gaine  de  Schwann,  ni  proliferation  nelle 
du  tissu  interstitiel. 

Sur  coupes  (fig.  158),  on  trouve  a  c6te  de  fibres  saines,  peu  nom- 


Fig,  158,  —  Tabes  a  evolution  lente.  Coupe  transversale  d'une  racine  posterieure 
avant  sa  penetration  dans  lc  canal  dure-merien,  colorce  par  la  methode  de  Marchi 
et  par  le  picrocarmin.  Gi'ossissement :  Obj.  E,  oc.  2,  Zeissl.  —  Les  fibres  de  gros 
calibre  ne  sont  plus  qu'au  nombrc  de  quatre.  La  plupart  des  fibres  sont  en  voie 
d'atrophie  et  pauvres  en  myeline.  Sur  un  grand  nonibre,  le  cylindraxe  est  reduit 
i\  une  fibrille  exlrcmement  fine.  Par  places  plusieurs  gaines  vides  se  sont  tassees 
ct  Torment  des  placards  plus  intensivement  colorcs. 


breuses,  des  fibres  plus  greles  en  voie  d'atrophie,  la  gaine  de  myeline 
est  tres  mince,  le  cylindraxe  tres  reduit  :  quelques  fibres  sont  reduites 
a  un  cylindraxe  et  a  une  gaine  de  Schwann  extreTnement  retrecie,  la 
gaine  de  myeline  a  completement  disparu  ;  enfin,  sur  un  grand 
nombre,  le  cylindraxe  a  disparu  et  il  ne  persiste  que  la  gaine  de 
Schwann  qui  est  revenue  sur  elle-meme.  Les  fibres  malades  et  les 
fibres  saines  sont  intimement  juxtaposees,  une  fibre  saine  est  parfois 
entouree  de  plusieurs  fibres  en  voie  d'atrophie.  La  paroi  des  vais- 
seaux  est  epaissie,  hyaline,  ilexiste  quelquefois  des  lesions  d'endo-  et 
de  periarterite.  L'atrophie  des  racines  poslerieures  peut  6tre  pour- 
suivie  jusqu'a  leur  penetration  dans  le  ganglion  et  dans  le  ganglion 
lui-meTne  (Oppcnheim  et  Siemmerling  (1),  Guizetti,  Dinkier,  Red- 
lich)  (2),  elle  y  est  d'autant  plus  intense  que  la  maladie  est  plus 
avancee  (fig.  159). 

(1)  Oppenheim  et  Siemmerling,  Arch,  filf  Psych.,  Bd.XVUI.  —  Oppknheim,  Arch, 
fjiir  Psych.,  Bd.  XX;  Berlin,  klin.  Wocheiischr.,  1894;  Lehrb.  der  Nervenkrank- 
heiten,  1898. 

(2)  Redlicii,  loc.  cit. 
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En  resume,  il  s'agitd'un  processus  d'atrophie  simple ;  le  cylindraxe 
et  la  gaine  de  myeline  disparaissent  lenLemenL  et'progressivement, 
la  degeneration  wall£rienne  est  une  excep- 
tion. 

Les  racines  posterieurcs  des  nerfs  cra- 
niens,  le  nerf  optique,  la  racine  sensitive  du 
trijumeau,  du  glosso-pharyngien  sont  tres 
I  Vequemment  malades. 

Valrophie  du  nerf  optique  est  frequente. 
Elle  est  visible  a  Toeil  nu,  le  diametre  peut 
etre  reduit  jusqu'a  la  moitie  ou  au  tiers  du 
diametre  normal.  Sa  teinte  grisatre  et  lege- 
rement  rosee,  sa  transparence  rappellent 
l'aspect  des  cordons  posterieurs.  Le  chiasma 
et  la  bandelette  optique  sont-  egalement 
atrophies  et  presentent  les  memes  caracte- 
res.  Lorsque  l'alrophie  est  unilalerale,  le 
chiasma  est  deforme  et  seule  la  bandelette 
crois6e  est  atrophiee.  G'est  par  la  peripheric 
du  nerf,  immediatement  en  dedans  de  la 
gaine,  que  debute  la  lesion  sous  forme  de 
foyers  isoles;  la  partie  centrale  du  nerf  et 
cedes  qui  avoisinent  les  vaisseaux  sont 
moins  prises;  la  degenerescence  ne  con- 
tourne  jamais  completement  la  gaine,  si 
ce  n'est  au  bout  de  plusieurs  annees,  et, 
dans  ce  cas,  il  existe  deja  des  plaques  de 
degenerescence  dans  les  parties  plus  cen- 
trales. Enfin,  avec  le  temps,  1'atrophic  devient 
tolale.  Histologiquemenl,  le  nerf  optique 
n'est  plus  constitue  que  par  du  tissu  nevro- 
glique  et  de  la  matiere  amorphe,  au  milieu 
dcsquels  on  trouve  des  granulations  grais- 
seuses  et  des  corps  amylo'ides.  Les  fibres  du 
nerf  optique,  gaine  de  myeline  et  cylindraxe, 
disparaissent  done;  la  zone  bordante  est  la 
premiere  prise  (Moxter)  et,  dans  certains 
cas,  on  peut  suivre  la  degenerescence  jus- 
qu'aux  corps  genouilles  et  aux  tubercules 
quadrijumeaux. 

Les  lesions  retiniennes  ont  ete  signalees 
par  plusieurs  auteurs  :  ce  sont  l'alteration  ou  l'absence  des  cellules 
des  cones  et  des  balonnetsj^Brodcur,  Moxter),  un  amoindrissement 
de  la  couchc  des  cellules  ganglionnaires  ou  cellules  d'origine  du 
nerf  optique  (Moxter),  des  alterations  vasculaires  (Berger). 


H.qdletZ 

Fig-.  159. —  Coupe  longitu- 
dinale  d'un  ganglion  ra- 
chidien  lombairc  dans  un 
cas  de  tabes  ancien.  Co- 
loration par  la  methode 
de  Weigert-Pal  et  par  le 
carmin.  Grossissement  : 
six  diametres.  —  L'extrc- 
mite  centrale  ou  radicu- 
laire  (er)  du  ganglion  est 
completement  degene- 
ree,  rextremitc  periplie- 
riqtie  (ep)  est  intacte. 
Cettc  figure  monlrc  que 
dans  les  cas  de  tabes 
avancci,  1'atrophie  des 
racines  postcrieures  peut 
etre  suivie  jusqu'a  l'inte- 
rieur  du  ganglion. 
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L'atrophie  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau,  clu  pneumogaslri- 
que  el  du  glosso-pharyngien  a  etc  poursuivie  jusque  dans  leurs- 
prolongemenlsbulbaires,  c'esl-a-dire  dans  la  racine  descendanledela 
cinquieme  paireelle  faisceau  solitaire.  Hayem  el  Pierrel  (Oppeuheim 
ont  signale  des  lesions  du  noyau  sensilil"  du  nerf  trijumeau. 

L'allenlion  des  anatonio-pathologistes  a  etc  moins  altireesur  lY'tat 
des  fibres  radiculaires  de  la  huiliemc  paire;  Hayem  et  Pierret  ont 
constate  des  alterations  atrophiques  des  noyaux  correspondants. 

Les  racines  anterieures  presentent  quelquel'ois  des  alterations  tres 
analogues  a  celles  qui  ont  ete  decrites  sur  les  racines  poslerieure- ; 
niais  elles  y  sonl  incomparablement  plus  legeres  et  incon&tantes : 
dans  les  cas  de  tabes  avec  atropine  musculaire  elles  sont  parfois  un 
peu  plus  marquees. 

3°  Rapports  entre  l'atrophie  radiculaire  et  la  sclerose  des  cor- 
dons posterieurs.  —  La  comparaison  de  la  degeneration  des  cordons 
posterieurs  dans  le  tabes  avec  celle  qu'engendre  la  compression  des- 
tructive des  racines  poslerieures,  telle  la  compression  exercee  sur 
la  queue  de  cheval  par  une  tumeur,  amene  a  cette  conclusion  que  la 
topographie  est  la  mSmc  dans  les  deux  cas  :  les  territoires  les  moins 
alteints  dans  le  tabes  sont  aussi  les  moins  degeneres  dans  les  lesions 
radiculaires  primitives.  Les  zones  cornu-commissurales,  le  centre 
ovale  de  Flcchsig,  le  triangle  de  Gombault  et  Philippe,  la  virgule  de 
Sehullze  sont  conslitues  en  effet  par  des  fibres  exogenes  ou  radicu- 
laires et  par  des  fibres  endogenes  (Dejerine  et  Spiller,  Dejerine  et 
Theohari).  II  n'est  pas  encore  prouve  que  les  fibres  endogenes,  le 
l'aisceau  de  Hoche  en  particulier,  d6generent  aussi  aleur  tour,  rneme 
a  une  epoque  tres  avancee,  et  Tatrophie  des  fibres  radiculaires 
suffit  a  elle  seule  pour  expliquer  la  deg6neration  partielle  des  zones 
mixtes. 

Quelle  que  soit  l'etendue  de  la  sclerose  des  cordons  posterieurs, 
qu'il  s'agisse  d'un  tabes  dorso-lombaire  ou  d'un  tabes  cervical,  Tal- 
h'u  ation  des  cordons  de  Burdach  est  proportionnelle  a  l'atrophie  radi- 
culaire (Dejerine)  (1)  :  si  l'atrophie  radiculaire  est  plus  avancee 
d'un  cdte,  ce  qui  est  rare  du  reste,  la  sclerose  des  cordons  posterieiu  > 
Test  egalement  du  meme  cdte.  Dans  un  cas  de  tabes  cervical  etudie 
par  l'un  de  nous,  les  racines  lombo-sacrees  etaient  presque  normalesr 
a  peine  contenaient-elles  quelques  tubes  atrophies;  or  le  cordon  de 
Goll  a  la  region  cervicale  etait  intactdans  l'etendue  d'un  petit  triangle 
situe  a  la  peripherie,  c'esLa-dire  dans  une  zone  qui  contient  les  fibres 
longues  des  racines  lombo-sacrees;  ce  fait  demontre  une  l'ois  de  plus 
que  dans  le  tabes  la  sclerose  de  la  moelle  affecte  une  topographic 
nettement  et  uniquemenl  radiculaire.  Les  degenerations  secondares 
des  cordons  posterieurs  consecutives  a  la  section  des  racines  poste- 

(I)  Di3JEHiNi3,  Sem.  med.,  1892.  —  Archives  de  Phtjsiologie,  1888. 
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rieures  chez  l'animal  (Schiefferdecker,  Buffalini  eL  Rossi,  Singer, 
Kahler,  Singer  el  Mimzer,  Kahler  el  Pick,  Tooth),  onl  la  meme  topo- 
graphie  que  les  degenerations  secondaires  conseoutives  aux  altera- 
tions primitives  des  racines  posterieures  chez  i'homme  el  que  les 
lesions  tabetiques.  On  sail  encore,  de  par  l'embryologie,  que  la  plu- 
part  des  fibres  des  cordons  posterieurs  ne  sonl  autres  que  le  prolon- 
gement  des  fibres  radiculaires  posterieures  dans  la  moelle,  et  que  les 
cordons  posterieurs  sont  par  consequent  principalement  constitues 
par  des  fibres  exogenes  (Sagemehl,  His). 

En  resume,  les  donnees  fournies  par  l'anatomie  palbologique,  la 
pathologie  experimentale  etrembryologie,etablissent  un  rapport  etroil 
•entre  Tatrophie  radiculaire  et  les  alterations  des  cordons  posterieurs, 
et  font  envisager  le  tabes  eomme  une  allection  primitive  des  fibres 
<les  racines  posterieures;  il  reste  &  savoir  si  chaque  fibre  est  prise 
des  le  debut  dans  toute  son  etendue,  ou  si  le  processus  morbide 
I'alleint  en  un  point  limite  de  son  trajet  radiculaire  medullaire. 

4°  Ganglions  rachidiens.  —  Des  alterations  de  divers  ordres  ont  etc 
decrites  dans  les  ganglions  l'achidiens,  mais  la  plus  conslante  est 
l'atrophie  des  fibres  radiculaires  a  l'int6rieur  meme  du  ganglion 
(Oppenheim  et  Siemmerling,  Guizetti,  Dinkier),  tandis  que  dans  la 
plupart  des  cas  les  fibres  qui  sortent  par  le  pole  peripherique  du 
ganglion  sont  intactes  (fig.  159).  —  Les  cellules  sont  le  plussouvent 
normales  (Vulpian,  Dejerine);  cependant,  quelques  auteurs  ont 
signale  l'atrophie  de  quelques-unes  d'entre  elles,  l'etat  trouble,  la 
pigmentation,  la  vacuolisalion,  leur  forme  irreguliere,  la  disparilion 
du  noyau.  Les  cellules  de  la  capsule  sont  en  proliferation  (Wollen- 
berg,  Slroebe,  iMarinesco).  D'apres  Babes  et  Kremnitzer,  la  lesion 
debulerait  par  la  disparilion  des  arborisations  des  fibres  greles  qui 
prennent  leur  origine  dans  la  moelle,  mais  l'exislence  de  ces  fibres  a 
Tetat  normal  est  encore  tres  hypothetique  (Redlich).  Le  tissu  inter- 
stitiel  des  ganglions  est  plus  ou  moins  prolifere  et  fibreux;  quelque- 
fois  on  y  trouve  des  foyers  hemorragiques;  la  paroi  des  vaisseaux 
est  epaissie,  en  meme  temps  que  leur  lumiere  est  dilatee;  la  conges- 
tion y  est  frequente.  L'enveloppe  du  ganglion  est  elle-meme  souvent 
•epaissie  et  envoie  desprolongements  fibreux  a  l'interieur  de  l'organe. 
Des  lesions  semblables  ont  6te  vues  dans  le  ganglion  de  Gasser 
(Oppenheim,  Dcmange). 

Surdes  coupes  colorees  par  la  melhode  de  Nissl,  Schaffer  n*a  pas 
•constat6  d'alteration  appreciable  des  cellules;  Marinesco  au  con- 
traire  en  a  Irouvc  quelques-unes  en  voie  de  chromatolyse. 

De  l'ensemble  des  recherches  entreprises  sur  l'etat  des  ganglions 
rnchidiens  se  dcgagela  conclusion  que,  le  plus  souvent,  la  cellule  gan- 
glionnaire  n'est  pas  modifiec  bislologiqucment  dans  le  tabes  el  que, 
contrairement  a  ce  qu'on  aurait  pu  prevoir,  en  sc  basant  sur  les  con- 
naissances  acquises  tout  recemmentsur  les  lesions  des  cellules  con- 
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seculives  &  la  section  dc  leur  cylindraxe,  les  cellules  ties  ganglions 
rachidiens  ne  subissent  pas  d'alteration  secondaire  a  l'atrophie  des 
racines  posterieures.  La  physiologic  experimentale  esl  venue  con- 
firmer  a  ce  sujel  les  donnecs  de  la  pathologic,  puisque  la  section  de 
la  racine  poslerieure  outre  la  moelle  et  le  ganglion,  pratiquee  sur 
l'animal,  ne  relentit  pas  sur  sa  cellule  d'originc  dans  le  ganglion  spinal 
(Lugaro,  Van  Gehuchten).  C'esl  la  seule  exception  connue  a  la  loi 
suivant  laquelle  la  lesion  d'un  nerf  retenlit  sur  scs  cellules  d'origine. 

5°  Nerfs  periph^riques.  —  Leurs  alterations  sonl ,  tres  fr6quentes 
(Westphal,  Pierre!.,  Dejerine,  Pitres  et  Vaillard,  Oppenheim  et 
Siemcrling,  Nonne,  Joffroy  el  Achard)  (1) :  quelques  auteursles  consi- 
dered meme  comme  conslantes  (Nonne  j;  la  degeneration  des  nerfs 
cutanes  (en  dehors  des  cas  d'atrophie  musculaire)  est  plus  frequonle 
et  heaucoup  plus  intense  que  celle  des  nerfs  musculaires. 

Les  alterations  sonl  plus  avancees  et  plus  generalisees  aux 
membres  inferieurs  qu'aux  membres  supericurs,  plus  inlcnses  a  la 
peripheric  que  dans  les  segments  plus  rapproches  de  la  racine  des 
membres  (Dejerine).  Traitees  par  l'acide  osmique,  les  fibres  nerveuses 
prennenl  une  coloration  grisatre  au  lieu  de  la  coloration  noiratre 
qu'elles  ont  normalement.  Hislologiquement  ces  nerfs  ne  sont  plus 
constitu^s  que  par  un  nombre  considerable  de  gaines  vides  et  au--i 
par  de  nombreuses  fibres  greies.  Les  tubes  en  voie  de  deg6nerescence 
wallerienne  y  sonl  en  tres  petit  nombre.  Enfin  on  pout  y  rencontrer 
les  memes  alterations  que  dans  les  racines  posterieures,  a  savoir  la 
degenerescence  segmenlaire. 

Les  alterations  des  nerfs  musculaires  existent  en  dehors  de  loute 
alteration  des  cellules  des  cornesanterieures  (Dejerine),  etelles  jouent, 
comme  on  le  verra  plus  loin,  un  role  important  dans  la  palhogeniede 
1'amyotrophie  lab6tique.  La  lesion  histologique  est  la  meme  que  celle 
des  nerfs  cutanes  et  decroit  aussi  a  mesure  que  Ton  remonte  de  la 
Peripherie  vers  les  centres.  Le  plus  souvent,  les  racines  anterieures 
sont  intacfes,  rarement  elles  presentent  des  alterations,  tres  attenuees 
du  resle  par  rapport  a  celles  des  nerfs  musculaires. 

Des  alterations  semblables  ont  etc  signalees  dans  les  rameaux 
musculaires  des  nerfs  craniens,  dansFh^mialrophie  linguale  (Cassirer 
et  Schiff),  dans  les  paralysies  oculaires  (Dejerine  et  Petren)  et  dans 
les  paralysies  laryngees  (Schlesinger,  Oppenheim,  Grabower,  Deje- 
rine et  Petren)  (2). 

6°  Systfeme  sympathique.  —  Duchenne  (do  Boulogne)  avail  6mis 
l'hypothese  ([ue  le  grand  sympathique  devait  6tre  atleint,  et  il  avait 
mfime  suppose  que  la  lesion  des  cordons  posterieurs  etait  secondaire 

(1)  Dejerine,  Arch,  de  phys.  et  Revue  de  med.,  1889,  1883.  —  Pitres  et  Vaillarh. 
Revue  de  med.,  1886.  —  Nonne,  Arch,  fiir  Psych.,  Bd.  XXIX.  —  Joffhoy  et 
Achard,  Arch,  exper.  de  med.,  1S89. 

(2)  Dejerine  ct  Petren,  Soc.  de  biologie,  25  juillet  1896.  —  Petren,  Nordiskt. 
medicinskt.  Arkiv.  Arg.,  1897,  n°  27. 
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a  la  lesion  du  grand  sympathique'.  Vulpian,  Charcot,  Raymond,  decla- 
renL  neanmoins  qu'ils  n'ont  pu  deceler  un  elat  anormal  exislant  soil 
dans  les  ganglions,  soil  dans  les  Lraclus  nervenx  qui  relient  le  gan- 
glion a  la  moelle  ou  a  la  peripheric  On  sail  que  les  ganglions  sym- 
palhiques  ne  sont  pas  isoles  du  systeme  nerveux  cenlral,  mais  qu'ils 
entrent  en  rapport  avec  lui  par  de  nombreuses  fibres  a  myeline  qui 
passent  soil  par  les  racines  anterieures  de  la  moelle,  soil  par  les 
racines.posterieures  ou  qui  naissent  encore  des  ganglions  rachidiens  : 
ces  fibres  aboutissent  a  la  chaine  sympathique  el  aux  ganglions  en 
suivant  les  rameaux  communicanls.  Dans  des  recherches  faites  a  la 
Salp6triere dans  le  service  de  l'un  denous,  Jean-Ch.  Roux(l)a  demon- 
tre  qu'a  une  periode  avancee  de  la  maladie  on  trouve  dans  le  sympa- 
thique cervical,  dans  les  splanchniques  et  dans  le  sympathique  tho- 
racique,  une  diminution  considerable  du  nombre  des  petiles  fibres  a 
myeline ;  les  grosses  fibres  a  myeline  qui  viennenl  toules  des  gan- 
glions rachidiens  restent  intactes. 

7°  Cerveau.  —  II  existerail,  d'apres  Jendrassik  qui  lui  a  accorde  une 
tres  grande  importancepathogenique,  une  atropine  des  fibres  tangen- 
tielles  de  l'ecorce  et  le  lissu  nevroglique  y  deviendrait  plus  dense  : 
Philippe  et  Decroly  n'ont  rien  trouve  de  semblable  a  l'examen  de 
trois  cerveaux  de  tabetiques.  Nageotte  (2)  a  observe  des  lesions  nevro- 
gliques  et  des  alterations  vasculaires  diffuses  identiques  a  celles  de 
la  paralysie  gendrale  :  ces  lesions  n'ont  pas  et6  retrouvees  sur  tous 
les  cerveaux  de  tabetiques  qu'il  a  examines;  lorsqu'elles  existent, 
elles  ne  doivent  pas  etre  envisagees  comme  appartenant  en  propre  a 
lanatomie  pathologique  du  tabes,  mais  a  celle  dune  paralysie  gene- 
rale  plus  ou  moins  ebauchee. 

8°Cervelet.  —  Jendrassik  a  signaledes  lesions  tout  a  faitsemblables 
a  celles  qu'il  avait  decrites  pour  l'ecorce  cerebrale.  D'apres  Jellinek, 
elles  siegeraientdans  le  noyau  den  tele  dont  les  cellules  sont  retraclees 
et  pigmentees,  les  fibres  nerveuses  moins  abondanles.  Ces  lesions 
ne  paraissent  pas  avoir  une  grande  importance;  elles  n'ont  pas  etc 
retrouvees  par  d'autres  auteurs. 

NATURE  DU  PROCESSUS  TABETIQUE.  —  Theorie  vasculaire. 

—  Theorie  ineningee.  —  Devant  les  resultals  obtenus  grace  aux 
progres  de  1'analomie  pathologique,  on  est  autorise  a  faire  table  rase 
d  un  certain  nombre  de  theories  qui  n'ont  joui  d'ailleurs  que  d'une 
faveur  ephem6re  :  c'est  ainsi  que  la  theorie  vasculaire  (Ordonez, 
Rumpf,  Adamkievvicz,  II.   Martin)  est  generalement  abandonnee, 

—  bien  que  la  fr6quence  des  lesions  vasculaires  soit  reconnue  par  la 
plupart  des  auteurs,  mais  elles  ne  sont  pas  conslantes,  elles  onl  une 

(!)  Jean-Ch.  Roux,  Les  lesions  du  sysleme  grand  sympathique  dans  le  Labes.  Th. 
de  doctorat,  Paris,  1900. 

(2)  Nageotte,  Th.  de  Paris,  1893. 
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intensity  variable  el  elles  sc-nl  impuissanles  a  clles  seules  a  donner 
la  raison  de  l'atrophie  radiculaire  el  de  la  sclerose  des  cordons  poste- 
rieurs. —  Ouanl  a  la  lh6orie  de  la  miningite  postdrieure  (Rindfieisch, 
Ewald,  Minor,  Dinkier,  Sachs)  elle  serail  tombee  toul  a  fail  dans 
l'oubli,  si  Redlich  el  Obersleiner,  Nageolle,  ne  l'avaienl  mise  lout 
recemment  a  profit  dans  une  conception  qui  sera  exposee  plus  loin. 

Ouand  on  jette  un  coup  doeil  d'ensemble  sur  lanalomie  palho- 
logique  du  tabes,  il  y  a  deux  ordres  de  faits  qui  retiennent  toul 
d'abord  l'allenlion  :  cc  sont  l'atrophie  des  racines  posterieures  el  la 
sclerose  des  cordons  correspondants  d'une  part,  les  nevrites  periphe- 
riques  d'aulre  pari. 

Theorie  inedullaire.  —  Bien  que  l'atrophie  des  racines  poslc- 
rieures  ait  6te  signage  deja  par  Bourdon  et  Luys,  l'opinion  la  plus 
repandue  pendant  longtemps  en  France,  a  la  suite  des  travaux  de 
Charcot  et  Pierret,  fut  que  la  lesion  primitive  du  tabes  est 
une  sclerose  des  cordons  posterieurs  ;  comme,  d'aulre  part,  elle  se 
cantonne  tout  d'abord  dans  certaines  zones  de  ces  cordons,  enva- 
hissant  certains  systemes  de  fibres  et  en  respectant  d'autres,  le  pro- 
cessus histologique  primitif  du  tabes  s'imposa  comme  une  sclerose 
systemalique  des  cordons  posterieurs. 

Theorie  radiculaire.  —  La  theorie  de  Charcot  et  Pierret  regna 
non  seulcment  en  France,  mais  encore  a  l'etranger  oil  elle  recrula  de 
nombreux  partisans  (Erb,  Stri'impcll,  Westphal},  jusqu'au  jour  oil 
Vulpian  mit  davantage  en  lumiere  les  lesions  constantes  des  racines 
posterieures  et  les  rapprocha  de  la  sclerose  des  cordons  correspondants. 
Enstruit  d'aulre  part  de  la  conlinuite  anatomique  des  racines  et  des 
cordons  posterieurs,  etdes  lois  de  degenerescenceetablies  par  Waller, 
il  fut  amene  a  d6duire  de  cet  ensemble  de  faits  que  l'atrophie  radicu- 
laire doit  etre  la  premiere  en  dale :  «  On  doit  admetlre  en  definitive  que 
les  alterations  des  racines  posterieures  sont  primitives,  c'est  la  un  fail 
certain  suivant  moi.  »  Vulpian  fail  neanmoins  quelques  reserves,  car 
il  ajoute  aussitot :  «  II  se  peulque  les  alterations  des  faisceaux  poste- 
rieurs soient  primitives  aussi  dans  une  certaine  mesure.  » 

La  syst6matisation  de  la  sclerose  des  cordons  posterieurs  mise  en 
relief  par  Charcot  et  Pierret  trouvalout  naturellement  son  explication 
dans  l'atrophie  radiculaire,  lorsqu'il  futdemontre  par  Schultze,  puis 
par  l'un  de  nous,  que  la  topographie  des  alterations  medullaires  tabe- 
tiques  correspond  tres  exactement  au  trajet  intra-medullaire  des 
racines  posterieures,  trajet  etabli  par  l'etude  des  deg6nerescences  se- 
condaires  consecutives  aux  lesions  primitives  des  racines  posterieures, 
par  la  pathologie  experimentale  et  par  l'embryologie. 

L'atrophie  des  racines  posterieures  esl-elle  bien  elle-meme  une 
li'sion  primitive,  et,  etant  donne  ce  fait  que  la  sclerose  des  cordons 
posterieurs  est  secondaire  a  l'atrophie  radiculaire  et  n'esl  que  le 
prolongement  intra-medullaire  de  cette  derniere,  ne  serait-il  pas 
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logique  d'admettre  egalement  que  les  fil>res  des  racines  posterieures 
degenerent  consecutivemenl  a  une  alteration  primitive  de  leurs  centres 
Irophiques,  les  cellules  des  ganglions  spinaux?  Cost  la  une  opinion 
qui  a  ete  soutenue  par  P.  Marie  (1).  Pour  eel  auleur,  l'atrophie  des 
racines  posterieures  serait  sous  la  dependance  d'une  alteration  des 
cellules  des  ganglions  spinaux  et  des  cellules  ganglionnaires  periphe- 
riques.  Or  il  a  el6  expos6  plus  haut  que  les  investigations  anato- 
mi(jues  pratiquees  sur  les  ganglions  rachidiens  n'ont  pas  juslifie  une 
hypolhese  si  seduisante.  Quant  a  l'existence  de  cellules  ganglion- 
naires peripheriques,  elle  n'est  pas  encore  demonlree.  Quelques 
auteurs  cependant,  malgre  les  resultals  negatifs  des  examens  analo- 
miques,  ont  suppose  ['existence  d'un  trouble  fonctionnel  ou  dyna- 
miquedes  cellules  ganglionnaires,  comme6tant  susceptible  d'amener 
l'atrophie  des  racines  posterieures  (Babinski)  (2).  Cette  theorie,  qui 
subordonne  une  lesion  anatomique  i\  un  trouble  fonctionnel,  est 
une  hypothese.  La  raeme  reflexion  s'adresse  a  la  formule.de  de  Mas- 
sary  (3) :  «  le  tabes  dorsalis,  degenerescence  du  protoneurone  centri- 
pete  »,  puisque  la  partie  la  plus  noble  du  neurone,  la  cellule,  n'esl 
pas  atteinte. 

Du  reste,  et  e'est  la  un  argument  deja  emis  autrefois  par  l'un  de 
nous,  si  l'atrophie  des  racines  posterieures  etail  sous  la  dependancc 
d'une  lesion  du  ganglion,  l'atrophie  devrait  porter  aussi  sur  le  bout 
peripherique  de  cette  racine,  qui  au  sortir  du  ganglion  se  reunit  a  la 
racine  anterieure  pour  former  le  tronc  mixte.  Or  ce  bout  periphe- 
rique est  intact  dans  le  tabes. 

En  se  basant  sur  la  loi  de  la  degenerescence  wallerienne,  Vulpian 
avait  admis  que  les  lesions  tabetiques  des  racines  posterieures  ne 
sont  pas  secondaires  a  celles  des  cordons  posterieurs  :  «  Comment 
croire,  dit-il,  qu'une  lesion  des  parties  intra-medullaires  des  racines 
posterieures  se  propagerait  dans  le  tabes  dorsalis,  dans  un  sens 
centrifuge,  aux  parties  exlra-medullaires  de  ccs  memes  racines  ?  » 
Depuis  que  la  degenerescence  retrograde  est  entree  dans  le  domaine 
de  nos  connaissances,  cet  argument  a  perdu  de  sa  valeur,  mais  il  est 
a  remarquer  que  les  lesions  transverses  de  la  moelle,  telles  qu'une 
myelomalacie  par  arterite  syphilitique,  ne  retenlissent  guere  sur 
les  racines  posterieures,  malgre  des  degenerations  intenses  qui  se 
produisent  au-dessus  de  la  lesion  dans  les  cordons  posterieurs.  II 
est  vrai  qu'une  telle  lesion  n'interrompt  completemenl  que  le  Ira  jet 
des  racines  comprises  dans  le  foyer  de  ramollissement,  puisque,  si 
une  faible  partie  des  fibres  d'une  racine  posterieure  continue  son 
trajet  ascendant  dans  les  cordons  posterieurs,  la  plus  grande  partie 
s'6puiseassez  rapidement  dans  la  substance  grise  de  la  moelle.  En  tout 

!1)  P.  Marie,  Lemons  sur  les  maladies  de  la  moelle,  1892. 

(2)  Babinski,  Traite  de  m<5dccine  CHAHCOT-Bour.HAim,  t.  VI. 

(3)  De  Massary,  Th.  de  doctoral,  Paris,  189G. 
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cas  les  cavites  syringomyeliques  les  plus  destructives  ne  donnent 
qu'exceplionncllemenl  lieu  a  de  ratrophie  des  racines  posterieures  : 
encore  celle-ci  n'est-ellc  que  Ires  legfere. 

La  nature  primitive  de  I'atrophie  de  la  racine  posterieure  so  pre- 
sente  par  consequent  comme  Ires  vraisemblable ;  mais  il  resle  k  recher- 
cher  si  cette  racine  est  atteinte  des  ledebuldanstoulc  son  eiendue,  a  la 
l'ois  dans  son  trajet  extra-medullaire  et  dans  son  trajet  inlra-medul- 
laire,  on  si  la  lesion  initiale  se  localise  dans  un  point  bien  limite 

D'apres  Obersteiner  et  Redlich  (1),  lee  racines  posterieures  sont 
atteintes  primitivementau niveau  de  retranglementannulaiie  que  leur 
fait  subirla  pie-mere  a  leur  penel  ration  dans  la  raoelle.  Ces  auteursont 
en  ed'et  constate,  sur  des  coupes  longiludinales  ou  m6me  perpendi- 
culairesde  la  raoelle,  passant  exactement  par  la  zone  de  penetration  des 
racines  posterieures,  quecesdernieres  sont  enquelquesorle  elranglees 
par  la  pie-mere  un  peu  plus  epaissie  et  doublee  d'une  couche  de  nevro- 
glie  plus  dense  a  ce  niveau ;  les  fibres  greles,  celles  qui  precisemcnt 
degenerenl  les  premieres,  entourent  les  grosses  fibres  comme  d'un 
manchon ;  la  gaine  de  myeline  des  unes  et  des  autres  se  colore  mal  par 
les  proeedes  usuels  (proc6de  de  Pal).  Les  lesions  radiculaires  du 
tabes  seraient  plus  precoces  la  oil  les  etranglements  annulaires  sont 
plus  serres  (region  lombaire),  et,  dans  les  cas  de  tabes  incipiens,  les 
racines  seraient  plus  malades  dans  cette  region  que  partoul  ailleurs. 
La  nature  meme  de  la  l6sion  serait  interstitielle  el  I'atrophie  radi- 
culaire  serait  la  consequence  de  la  meningite  el  des  alterations 
vasculaires  au  niveau  m6me  de  I'^tranglement.  On  a  objecle  a  celte 
maniere  do  voir,  que  l'6tranglement  annulaire  periradiculaire  est 
un  artifice  de  preparation  qui  lient  aux  conditions  dans  lesquelles 
s'esl  effectu^  le  durcissemenl  de  la  moelle:  Nageolle  insisle  en  effet 
sur  son  absence,  lorsque  la  moelle  est  durcie  sur  place  dans  le  canal 
vertebral.  Devant  celte  objection,  il  ne  subsiste  plus  aucune  raison 
pour  envisager  l'embouchure  du  canal  pie-merien  comme  un  locus 
minoris  resistentise  :  il  ne  semble  pas,  d'aulre  part,  qu'un  epaissis- 
sement  des  meninges  soit  capable  d'elrangler  les  racines  au  point 
d'enlrainerleur  atropine  etleur  destruction ;  les  racines  peuvent  rester 
saines  en  el'fet  au  milieu  de  pachymeningites  a  tissu  dense  et  senv. 
Cette  irritation  meningee  pourrait  tout  aussi  bien  6tre  secondaire  el 
consecutive  a  la  degenerescence  des  fibres.  Si  on  se  range  a  l'avis  de 
Redlich  et  d'Obersteiner,  il  faut  supposer  que  ratrophie  des  racines 
posterieures  dans  leur  trajet  extra-medullaire  est  une  atrophic  retro- 
grade; pour  les  raisons  precedemment  enumere'es,  leur  theorie  ne 
doit  6tre  accueillie  qu'avec  les  plus  grandes  reserves. 

Pour Nageotte  (2),  c'esl  a  l'autre  extremile  du  trajet  extra-medullaire 

(1)  Obersteiner  et  Redlich,  Arb.  aus  Prof.  Obersleiners.  Laboral.,  2  Heft, 
Wien,  189'i. 

(2)  Nageotte,  Soc.  anat.,  1894  ;  Congres  intern,  de  med.  de  Paris,  1900. 
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de  la  raeine  que  debute  Ie  processus  destructif,  c'est-a-dire  imm6- 
dialcment  au-dessus  du  ganglion.  Dans  lous  les  cas  surlesquels  ont 
porte"  Pes  recherches,  il  a  trouve  une  lesion  transverse  de  p6rinevrite 
et  de  m^sonevrite,  exactement  limitee  a  1'espace  compris  enlre  le 
sranfflion  et  Tentree  des  racines  dans  le  sac  araehno'idien  :  la  lesion 
debute  par  une  infiltration  embryonnaire  qui  6volue  vers  la  sclerose  ; 
soitpar  irritation,  soit  par  compression,  les  tubes nerveux  s'atrophient 
secondairement.  La  proliferation  embryonnaire  part  du  perinevre  et 
forme  un  anneau  autour  des  racines  :  cet  anneau  sc  modifie,  il  se 
sclerose  par  sa  peripheric,  mais  il  continue  a  s'accroitre  par  en 
dedans  ;  demesne,  la  proliferation  embryonnaire  dissocie  en  faisceaux 
secondaires  les  fascicules  elementaires  des  racines  et  fait  place 
ensuite  a  la  fibrose :  les  parois  veineuses  sont  semees  de  nombreux 
nodules  embryonnaires,  et  la  ressemblance  avec  les  lesions  de  m6nin- 
gite  syphilitique  est  frappante.  Les  racines  anterieures  ne  sont  pas 
epargnees,  mais  les  lesions  n'y  acquierent  pas  la  meme  intensite  et 
leurs  tubes  nerveux  jouissent  d'une  plus  grande  resistance.  Cetle 
disposition  rend  compte  de  la  topographie  radiculaire  de  la  sclerose 
des  cordons  posterieurs,  et  de  plus,  en  revelant  l'existence  de  lesions 
interstitiellesidentiques  a  celles  de  la  syphilis,  elle  apporte  un  appoint 
serieux  aux  rapports  etiologiques  de  la  syphilis  et  du  tabes  deja  elablis 
par  la  clinique.  Parcontre,  cette  theorie  souleve  quelques  objections 
qui  ont  ete  formulees  par  de  Massary:  Nageotte  avait  remarque 
en  effet  que,  en  dehors  du  tabes,  cette  region  est  le  siege  d'alle- 
rations  conjonctives  assez  frequentes  ;  Massary  les  a  retrouvees  chez 
des  individus  morts  d'affections  diverses  (peritonite,  fievre  typho'ide, 
m^ningite,  etc.)  et  il  en  conclutque«  les  modifications  de  structure  des 
racines  rachidiennes  que  Nageotte  a  decrites  comme  etant  la  cause 
immediate  du  tabes  perdent  toute  leur  specificite».  Nageotte  insiste 
d'autre  part  sur  ce  fait  que,  dans  la  nevrite  interstitielle  transverse 
qui  se  developpe  autour  des  fibres  radiculaires,  les  alterations  des 
nerfs  relevent  de  plusieurs  facteurs :  non  seulement  les  fibres  sont 
comprimees,  mais  encore  elles  sont  modifiees  dans  leur  nutrition, 
rinfiltration  embryonnaire  met  obstacle  a  la  circulation  lymphatique 
et  sanguine,  il  faut  tenir  compte  enfinde  Taction  nocivede  substances 
toxiques.  La  theorie  de  la  compression  a  ete  egalement  soutenue 
pour  expliquer  l'atrophie  optique  :  elle  serait  due  a  Fetranglement 
que  subit  le  nerf  optique  a  son  passage  dans  le  trou  optique,  par 
suite  de  la  periostite  et  de  la  pachymeningite  syphilitique  qui  se 
developpent  a  ce  niveau  (Schlagenhaufer).  Mais  cette  hypothese  est 
conlredile  par  les  faits. 

Obersteiner  a  recherche  la  lesion  de  nevrite  radiculaire  transverse 
decrite  par  Nageotte  dans  trois  cas  de  tabes  :  il  ne  l'a  trouvee  que 
dans  un  cas,  ancien;  dans  les  deux  aulres  cas,  plus  recents,  la  lesion 
faisait  defaut.  Dans  une  srric  de  cas,  Redlich  a  observe  les  deux 
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ordres  de  lesions  decrites  par  Nageotte-,  les  infillralions  embryon- 
naires  el  les  alterations  fibreuses  :  les  infiltrations  embryonnaires  ne 
seraient  pas  loujours  egalemcnl  reparlies  a  la  peripheric,  mais  parfois 
disposers  en  foyers;  ce  ne  sont  pas  seulement  les  elements  embryon- 
naires  qui  proliferenl,  mais  les  cellules  endothelials  et  1'arachnoide. 
Dansd'aulres  cas,  et  particulieremenl  dans  lescasde  tabes  r6cent,  le 
mfime  auteur  n'a  pu  ou  decouvrir  ces  lesions,  ou  elles  elaicnt  a  peine 
evidenles;  en  outre,  dans  des  cas  ou  le  tabes  etail  plus  avance,  les 
lesions  etaienl  relativement  pen  inlenses,  il  n'y  avail  aucun  paralle- 
lismc  entre  la  nevrite  transverse  el  la  degeneration  des  cordons 
posterieurs.  Cetle  lesion  est  plus  frequente  chez  les  paralyliques 
generaux,  chez  lesquels  Nageolte  l'a  tout  d'abord  recherchee. 
Nageotte,  il  est  vrai,  l'interprete  comme  la  lesion  du  labes  incipiens, 
et  e'est  chez  les  paralyliques  generaux  qu'il  faul  l'etudier  si  on 
veut  la  voir  a  sa  phase  initiale.  Redlich  conclut  enfin  que  la  lesion 
decouverte  par  Nageotte  ne  peut  cxpliquer  les  degenerations  des 
cordons  posterieurs  des  tabetiques  :  tout  au  plus  pourrait  el  1  c  avoir 
une  action  de  renforcement  sur  la  degeneration  radiculaire.  Elle 
n'explique  pas  plus  l'alrophie  radiculaire  que  la  rneningite  spinale 
n'explique  la  sclerose  des  cordons  posterieurs. 

De  ce  qui  precede  il  resulte,  en  eff'et,  que  la  lesion  interstitielle  est 
a  elle  seule  impuissante  a  produire  la  destruction  de  la  fibre  nerveuse 
etque,  pourNageottelui-menie,  il  y  a  un element  important  qui  inter- 
vient  dans  ce  processus,  Taction  d'une  infection  specifique  sur  la 
fibre  nerveuse  ;  pour  lui,  cette  action  serait  favorisee  par  le  ralentis- 
semenl  que  les  lesions  vasculaires  et  sclereuses  apportent  a  la  circu- 
lation: cette  action  serait  lout  d'abord  irritative,  due  aux  produits 
loxiques  de  Tagent  specifique,  et  retentirait  sur  le  trajet  intra-medul- 
laire  de  la  racine  posterieure  qui  s'atrophierait  avant  le  trajet  extra- 
medullaire.  II  serait  ctonnant  cependant  qu'une  lesion  irritative,  sus- 
ceptible de  produire  une  degi'iu  iescence  wallerienne  du  trajet 
intra-medullaire  des  racines,  aussi  intense  que  Mageolle  l'a  indiquee 
dans  un  cas  de  tabes  a  marche  rapide,  respectat  pendant  si  long- 
temps  le  trajet  extra-medullairc.  Cette  idee  d'une  lesion  inflam- 
matoire,  aigue  ou  subaigue,  s'accorde  d'ailleurs  mal  avec  l'atrophie 
lenle,  progressive  et  chronique  des  racines  qui  caracterise  le  pro- 
cessus tabetique  (bien  que  chez  quelques  malades  FafTection  procede 
par  pousseesj.  Comme,  d'aulre  part,  elle  estinconstante  (Obersteiner, 
Redlich),  il  semble  qu'on  peut  conclureque,  si  la  lesion  interstitielle 
decrile  par  Nageotte  attire  Tattention  sur  une  region  «  qui  paratt 
avoir  des  aptitudes  pathologiques  sp6ciales  qu'expliquenl  sa  situa- 
tion et  ses  rapports  »  (Nageotte),  il  n'est  pas  absolumenl  demontn; 
•  ju'elle  soit  la  lesion  primitive  du  labes  et  elle  ne  joue  vraisemblable- 
ment  qu'un  role  de  second  ordrc  dans  la  pathogenie  de  cetle  affection. 
A  la  thiorie  d'Obersteiner  el  Redlich  ainsi  qu  a  celle  de  Nageotte, 
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on  peut  objccler  qu'elles  n'expliquent  nullemenl  1'atrophie  des  ra- 
cines  a  leur  entr6e  dans  le  ganglion  et  dans  le  ganglion  lui-meme. 

Ouelques  auLeurs  ont  contests  la  Constance  des  16sions  des  racines 
posterieures  au  cours  du  labes,  mais  les  observations  pubises  ne 
sont  pas  du  lout  probantes  et,  le  plus  souvent,  I'examen  des  racines 
n'a  pas  etc  suffisammenl  minutieux.  On  ne  saurait  trop  insister 
sur  ce  fait :  dans  le  tabes,  les  racines  posterieures  sont  toujours 
alterees.  D'autres  ont  prelendu  que  la  sclerose  du  cordon  de  Goll  ;'i 
la  region  cervicale  existait  dans  certains  cas,  sans  que  les  fibres  de 
ce  faisceau  fussent  malades  a  la  region  dorso-lombaire  et  sans  que 
les  racines  posterieures  correspondantes  fussent  prises  (Philippe). 
11  suffit  de  lire  les  observations  d'Eichhorst  et  de  Martius  empruntees 
par  Philippe  au  travail  de  Maria  Vucetie,  pour  etre  edifie  sur  les 
reserves  qu'il  faut  observer  a  leur  egard.  Dans  le  cas  de  tabes  cer- 
vical, rapporte  par  Tun  de  nous  en  1888,  le  cordon  de  Goll  a  la 
region  cervicale  n'etail  sclerose  que  clans  ses  deux  tiers  ant6rieurs  et, 
ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Tooth,  la  topographie  des  lesions,  dans 
ce  cas,  est  exactement  la  meme  que  celle  qu'il  a  observee  apres  la 
section  des  dernieres  paires  cervicales  et  des  premieres  dorsales. 

Theorie  nevritique.  —  Les  lesions  des  nerfs  p6ripheriques  ont 
ete  a  leur  tour  envisagees  comme  le  point  de  depart  des  lesions  radi- 
culaires  et  medullaires  (Leyden,  Goldscheider) ;  l'influence  du 
traumatisme  et  du  froid  relevee  dans  quelques  observations  a  ete 
invoquee  a  l'appui  de  cette  theorie,  de  meme  que  les  alterations  ana- 
tomiques  de  la  moelle  secondaires  au  traumatisme  des  nerfs  et  aux 
amputations.  Malgre  cela,  la  theorie  nevritique  du  tabes  est  de  plus 
en  plus  abandonnee  et  ne  compte  plus  guere  de  partisans,  le  role  du 
traumatisme  et  des  irritations  peripheriques  esl  inconstant  et  tres 
discutable;  les  alterations  medullaires  consecutives  aux  amputations 
ne  sont  pas  du  tout  comparables  a  celles  du  tabes. 

L'atrophie  radiculaire  peut  done  etre  consideree  comme  une  lesion 
parenchymateuse primitive ;  si,  d'autre  part,  les  61ementsn6vrogliques 
se  multiplient  dans  les  cordons  posterieurs,  il  faut  reconuaitre  que 
leur  proliferation  suit  une  topographie  tellement  systematique,  qu'il 
esl  impossible  de  ne  pas  y  voir  un  phenomene  secondaire  command6 
par  la  disparition  des  fibres  radiculaires;  mais,  comme  dans  certains 
cas,  la  degeneration  parait  plus  avanc6e  dans  les  zones  radiculaires 
de  la  moelle  que  dans  les  troncs  des  racines  correspondantes,  sur- 
lout  a  leur  emergence  du  ganglion,  il  y  a  la  quelque  chose  de  parti- 
culier,  lenant  au  mode  meme  de  degeneration  des  racines  poslc- 
rieures.  Celle-ci  n'est  pas  en  effet  une  degenrrescence  secondaire, 
une  degenerescence  wallerienne. 

Le  point  d'attaque  du  processus  tabetique  ne  peut  encore  etre 
nettement  defini,  de  nouvelles  etudes  sur  des  cas  de  tabes  incipiens 
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pourront  seules  eclairer  ce  cdte  dc  la  question.  Mais  par  l'examen  de 
(iuelques  racines  coupees  en  serio  dans  des  cas  de  labespeu  avance 
nous  avons  pu  nous  assurer  que  I'atrophie  radiculaire  diminue  en  se 
rapprochanl  du  ganglion  (fig.  160  et  161).  En  somme,  les  racines 

poslerieures  sonl  d'autant  plus  alterees,  dans 
leur  tcajet  intra-medullaire  el  extra,  qu'on 
les  examine  dans  des  points  plus  eloignes  de 
leur  centre  troplnque.  II  y  a  la  une  analogie 
avec  ce  qui  se  passe  dans  les  nerfs  sen- 
silils  peripheriques,  qui  sont  d'autant  plus 
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160  cl  161.  —  Tabes  a  evolution  lente,  a  la  periode  periataxique.  Coupes 
transversales  de  la  6"  racine  dorsale,  colordes  par  la  mclhode  de  Weigert-Pal  ct 
par  le  picrocarmin .  —  Grossissemcnt :  douze  diametres.  Sur  la  figure  160,  la  coupe 
passe  au-dessusde  la  penetration  dans  le  canal  dure-merien.  Sur  la  figure  L61,  elle 
passe  plus  pres  du  ganglion.  Sur  la  figure  160  I'atrophie  de  la  racine  posterieure  (rp) 
est  encore  tres  nette.  Sur  la  figure  161  elle  est  a  peine  appreciable.  Ces  deux 
figures  demontrent  que  sur  cette  racine  fatrophie  diminue  progressivement  d'in- 
tensitede  Textremite  mcdullaire  vers  l'origine  ganglionnaire.  La  racine  anterieure 
est  normale. 


alleles  que  Ton  examine  des  parties  plus  eloignees  du  ganglion. 

La  deg6n6rescence  wallcrienne  decouverte  sur  les  nerfs  seclionnes 
et  separes  de  leur  centre  d'origine  a  peut-etre  trop  accapare  rat- 
ten lion  des  anatomo-pathologistes,  et  les  reactions  de  la  fibre 
nerveuse  aux  divers  agents  morbides  sont  encore  mal  connues  dans 
leurs  variet6s  ou  leur  intensite.  Si  la  degenerescence  wall6rienne 
se  rencontre  quelquefois  dans  le  tabes,  elle  est  loin  d'etre  la  regie 
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el  il  s'agit  dans  cctlc  affection  d'un  processus  de  degenerescence 
assez  special. 

11  ne  faut  pas  perdre  de  vuc,  d'autre  part,  que  dans  le  tabes  les 
nerfs  musculaires  sont  tres  souvent  alteres ;  ils  sont  malades,  il  est 
vrai,  avec  une  frequence  et  une  intensite  moindres  —  sauf  dans  les 
cas  d'atrophie  musculaire  —  que  les  expansions  ccntrale  et  periphe- 
rique  du  ganglion  rachidien,  c'esl-a-dire  que  les  fibres  sensitives,  el 
l'alrophie  de  leurs  fibres  remonte  rarement  jusqu'a  la  racine  ante- 
rieure.  En  outre,  les  nerfs  musculaires  se  regenerent  quelquefois, 
comme  Nageottea  pu  l'observer  dans  les  racines  anterieureset  nous- 
memes  dans  les  nerfs  des  muscles  des  yeux,  et  cepouvoir  de  regene- 
ration explique  sans  doute  la  curabilite  de  quelques  paralysies  ocu- 
laires  du  tabes.  Pour  ces  differentes  raisons,  il  nous  semble  que  Ton 
ne  peut  pas  ne  pas  tenir  compte  des  alterations  des  nerfs  mus- 
culaires dans  une  conception  g6ne>ale  de  la  pathogenie  de  cette 
affection. 

Les  liens  etiologiques  de  la  syphilis  et  du  tabes  doiventetre  deliniti- 
vement  admis,  et  en  procedant  par  analogie  avec  les  maladies  infec- 
tieuses  les  mieux  connues,  Tidee  d'une  intoxication  specifique  est 
tres  logique  :  on  sait  d'autre  part  que,  parmi  les  poisons  du  systeme 
nerveux,  certains  s'attaquent  avec  une  predilection  marquee  a  tel 
systeme  plutdt  qu'a  tel  autre.  Ce  poison  syphilitique  (hypothetique?) 
exercerait  done  son  influence  nocive  successivement  et  avec  une 
intensite  decroissante  :  1°  sur  le  systeme  des  fibres  radiculaires  pos- 
terieures  et  les  nerfs  cutanes  :  les  alterations  des  nerfs  cutanes 
seraient  en  effet,  pour  quelques  auteurs,  proportionnclles  en  intensite 
a  celles  des  cordons  postei'ieurs  (Dejerine,  Pitres  et  Vaillard, 
Oppenheim  et  Siemmerling,  Nonne) ;  Redlich  soutient  cependant 
une  opinion  contraire;  2°  sur  les  nerfs  musculaires;  3°  sur  les 
fibres  sympafhiques. 

Les  zones  dites  endogenes  de  la  moelle  participent-elles  au  proces- 
sus de  degenerescence,  comme  le  pensent  Pierre  Marie  et  Philippe  ? 
Philippe  (1897)  s'est  efforce  de  prouver  que  le  tabes  initial  atteint  le 
systeme  radiculaire  posterieur  depuis  la  racine  jusqu'au  cordon  cor- 
respondant  de  la  moelle,  avec  une  election  pour  les  fibres  moyennes 
de  Singer  et  de  Munzer,  que  le  tabes  avance  est  caracterise  par  la 
destruction  des  zones  endogenes  descendantes,  enfm  que  la  sclerose 
du  cordon  de  Goll  est  soit  secondaire  a  l'atrophie  des  racines  poste- 
rieures,  soit  primitive.  Pour  cet  auteur,  la  lesion  primitive  du  tabes 
est  une  lesion  parenchymateuse  frappant  le  tube  nerveux  tout  entier, 
quelle  que  soit  la  zone  atteinte  (endogene  ou  exogene),  au  niveau 
des  racines  comme  au  niveau  des  cordons  posterieurs.  L'importance 
que  Philippe  assigne  a  la  destruction  des  zones  endogenes  s'explique 
par  ce  fail  qu'il  dccril  comme  zones  endogenes  des  zones  qui  en  realite 
sont  mixlcs,  car  ellcs  contiennent  a  la  fois  des  fibres  radiculaires  et 
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dcs  fibres  mcdullaires :  la  composition  mixte  de  la  virgulede  Schultze, 
du  centre  ovale  de  Flechsig,  du  triangle  de  Gombault  et  Philippe,  de 
la  zone  cornu-commissurale  est  chose  aujourd'hui  absolumcnl  de- 
montree.  Or,  dans  ces  diflerentes  zones  mixtes  que  nous  venons  d'6- 
nu  merer,  on  relrouve  toujours  —  et  cela  quelles  que  soient  l'ancien- 
nete  et  l'intensite  du  processus  tabelique  —  on  retrouve  toujours  des 
libres  saines.  Nous  njouterons  encore  que  ces  fibres  eonservees  sont 
en  aussi  grand  nombre  que  dans  les  cas  de  compression  ou  de  des- 
truction des  racines  posterieures  par  lesions  osseuses  ou  meningees, 
e'est-a-dire  dans  des  cas  ou  il  ne  saurait  6tre  question  d'alteration 
des  fibres  endogenes.  En  un  mot,  pour  nous  et  de  par  les  raisons 
que  nous  venons  d'ennmerer,  les  fibres  endogenes  de  La  moelle  ne 
participent  pas  au  processus  tabetique. 

PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  —  Ataxic.  —  Chez  1'individu 
normal,  la  regularity  et  Tharmonie  des  mouvemenls,  l'equilibre,  la 
coordination  musculaire  et  motrice  en  general,  sont  assures  par  le 
t'onctionnement  regulier  des  centres  dont  l'ensemble  constilue  l'axe 
cerebro-spinal .  lis  entrent  en  rapport  les  uns  avec  les  autres  par  de  no  m- 
breuses  voies  anatomiques,  ils  sont  unis  a  l'ecorce  cerebrale  par 
des  liens  plus  ou  moinsetroits,  de  sorteque  s'ilsjouissentd'un  certain 
automatisme,  celui-ci  ne  s'exerce  neanmoins  le  plus  souvent  que 
sous  le  contrdle  de  la  conscience  et  de  la  volonte.  La  plupart  de  ces 
centres  regoivenl  directement  ou  indirectement  les  impressions 
peripheriques  que  leur  transmettentlesnerfs  de  la  sensibilite ;  l'ecorce 
cerebrale  les  pergoit  dans  leur  localisation,  leur  intensity  et  leur 
4ualiL6,  elle  les  utilise  comme  un  guide  precieux  pour  l'exercice  de 
son  influence  sur  les  centres  sous-jacents,  de  meme  qu'elles  sont 
indispensables  a  chaque  centre  envisage  isolement  dans  raccomplisse- 
ment  deses  fonctions.  II  est  facile  de  deduire  deces  considerations  le 
rdlequi  echoit  au  ganglion  spinal  et  a  ses  deux  prolongements  —  la 
racine  posterieure  et  le  nerf  peripherique  —  dans  les  phenomenes  de 
coordination,  qu'il  s'agisse  d'un  mouvement  reflexe,  d'un  mouvement 
automatique,  d'un  mouvement  sponhine,  conscient  et  volontaire. 

Si  le  choix  des  muscles,  la  duree  et  le  moment  de  leur  contraction, 
la  ponderation  et  la  mesure  de  leur  energie,  qui  sont  les  conditions 
essentielles  d  un  mouvement  bien  coordonne,  sont  fonction  de  la 
conductibilite  de  la  fibre  nerveuse  et  des  correlations  anatomiques 
pn  rxistantes  entre  la  peripheric  et  les  centres,  il  est  aise  de  comprendre 
qu'une  lesion  des  racines  post6rieures  met  obstacle  a  la  realisation 
(lc  ces  conditions  et  que  Incoordination  ou  l'ataxie  doil  en  <Hre  La 
consequence  immediate. 

Les  theories  qui  surbordonnent  l  ataxie  soit  aux  modifications  de 
la  sensibilite  (Leyden,  Vulpian),  soit  a  un  trouble  de  la  coordination 
encephalique  ou  medullaire  (Poincare,  Jaccoud),  sont  trop  exclu- 
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sives.  Les  desordres  de  l'equilibre,  qui  acquierent  quelquefois  chez 
les  tabetiques  une  inlensit6  beaucoup  plus  grande  que  chez  les 
cerebelleux,  ne  relevent  pas  seulement  du  fonctionnement  irregulierdu 
cervelet  par  suite  de  sou  isolemenl  de  la  peripheric,  mais  encore  des 
suppleances  imparfailes  ou  nulles  du  cerveau,  donl  les  rapports  avec 
la  peripheric  sont  egaleraent  plus  ou  moins  compromis. 

Si  la  disparition  des  reflexes  est  un  symptdme  du  debut  du  tabes, 
elle  est  due  a  la  disparition  precoce  des  collaterals  reflexes  et,  par 
suite,  a  l'interruption  de  Tare  rellexe  de  Marshall-Hall.  Le  raouve- 
ment  reflexepeut,  d'autre  part,  etre  considere  comme  le  typele  plus 
elementaire  des  mouvements  coordonnes,  et  le  mouvement  coor- 
donne  peut  a  son  tour  etre  envisage  comme  une  serie  de  mouvements 
reflexes,  et  e'est  ainsi  que  la  disparition  des  reflexes  peut,  dans  une 
certaine  mesure,  expliquer  l'incoordination. 

Duchenne(de  Boulogne)  a  demonlreque  la  faculte  coordinatrice  de 
locomotion  met  en  jeu  deux  ordres  d'associations  musculaires,  les 
unes  impulsives,  les  autres  antagonistes  :  ces  associations  doivent 
etre  profondement  modifiees  par  l'hypotonie  musculaire.  Si,  en  effet, 
une  excitation  nerveuse  de  meme  intensite  qu'a  1'etal  normal  sur- 
prendles  muscles  dans  desetats  de  tonicite  anormaux,  il  est  impossible 
que  le  mouvement  soit  bien  adapte  au  but,  coordonnedansle  temps  et 
dans  l'espace;  l'hypotonie  musculaire  a  par  consequent  sa  part  dans 
la  production  de  l'ataxie.  L'hypotonie  musculaire  est  elle-m6me 
fonction  de  la  perturbation  survenue  dans  les  actes  reflexes,  puisque 
les  experiences  faites  sur  l'animal  tendent  a  demontrer  que  la  toni- 
cite est  une  action  reflexe,  et  qu'elle  disparalt  dans  le  muscle  apres 
la  section  des  racines  posterieures  (Cyon,  Tchirjew,  Anrep). 

L'ataxie  locomotrice  a  ete  reproduiteexperimentalement,  et  depuis 
longtemps  les  physiologistes  ont  remarque  qu'apres  la  section  des 
racines  posterieures  les  mouvements  deviennent  maladroits  et  mal 
assures  (Panizza).  Les  grenouilles  qui  ont  subi  cette  operation 
eprouvent  de  la  difficulte  dans  la  locomotion  (Van  Deen,  Longel, 
CI.  Bernard,  Brown-Sequard).  CI.  Bernard  remarque,  apres  la  section 
des  racines  posterieures  chez  un  chien,  que  la  patte  correspondante 
est  animee  de  mouvements  incertains  et  sans  but.  Des  experiences 
plusr6centes  de  Henry  sur  les  grenouilles,  de  Mott  et  Sherrington  sur 
le  singe,  de  Tissot  et  Contejean  sur  le  chien,  ont  d6montre  que  la 
section  de  toutes  les  racines  posterieures  correspondant  a  un 
membre  a  pour  resultat  l'immobilite  absolue  de  ce  membre  :  il 
semble  paralyse,  et  cependant,  comme  Font  d6montre  Molt  et 
Sherrington,  l'excitation  6lectrique  de  l'ecorce  cer6brale  y  produit 
des  contractions  musculaires  comme  a  l'etat  normal. 

Pour  la  plupart  des  physiologistes,  ces  experiences  demontrent 
l'influence  de  la  sensibilite  sur  le  mouvement,  e'etait  deja  l'interpr6- 
tationqu'en  donnait  CI.  Bernard  :  ainsi,  sur  un  chien  il  avail  sectionne 
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Ies  ratines  poslerieures  des  cinq  premieres  paires  lombaires  et  des 
premieres  paires  sacrees,  puis,  en  un  dcuxieme  temps,  il  sectionna  la 
racine  poslerieure  de  la  sixieme  paire  lombaire  :  a  ce  moment  seule- 
ment  sc  produisirenl  ties  troubles  du  mouvemenl  ;  ce  qui  prouverail, 
dit  CI.  Bernard,  que  tant  qu'il  reste  un  peu  de  sensibility,  les  raou- 
vements  conservent  une  cerlaine  regularity  qu'ils  perdent  a  l'instant 
mfime  oil  cette  sensibilite  est  cnlevee. 

La  sensibility  de  l'exlremite  des  membrcs  serait  plus  n6cessaire 
pour  l'execution  parfaite  des  mouvements  que  la  sensibility  de  la 
racine  des  membres  (Molt  et  Sherrington);  Ces  physiologistes 
concluent  egalement  de  leurs  recherches  que  la  sensibilite  musculaire 
est  moins  indispensable  que  la  sensibilite  cutanee  a  la  coordination 
motrice. 

Cette  derniere  opinion  ne  concorde  pas  toutefois  avec  les  resullats 
obtenus  par  CI.  Bernard,  qui  n'a  constate  aucun  trouble  du  mou- 
vement  chez  plusieurs  animaux  auxquels  il  avait  seclionne  les  nerfs 
cutan6s  d'un  membre.  Elle  ne  concorde  pas  non  plus  avec  la  clinique 
qui  montre  que,  tant  que  chez  le  labetique  la  sensibilite  profonde  est 
intacte  —  quel  que  soit  d'ailleurs  l'etat  de  la  sensibilite  superficielle 
—  l'incoordinalion  est  nulle  ou  tres  faible. 

Conclure  de  ces  experiences  qu'elles  d6montrent  rinfluence  de  la 
sensibilite  sur  le  mouvement,  e'est  ne  voir  qu'une  partie  de  la 
question;  Van  Deen  avait  cependant  pense  qu'il  fallait  tenir  compte 
de  la  perte  du  mouvement  reflexe  dans  l'explication  de  ce  pheno- 
mene  et,  d'apres  lui,  ce  n'etait pas  tant  la  perte  du  sentiment  reel  qui 
determinait  les  troubles  locomoteurs,  que  celle  du  sentiment  de 
r6flexion. 

Malgre  quelques  contradictions  plus  apparenles  que  reelles  entre 
les  resultats  de  ces  diverses  experiences,  on  peut  considerer  comme 
etabli  que  la  section  des  ratines  posterieures  produit  chez  l'animal 
des  troubles  de  la  molilite  tr6s  comparables  a  l'ataxie  des  tabetiques  : 
lorsque  toutesles  ratines  sont  sectionnees,  le  membre  devient  immo- 
bile, clememeque  l'ataxique  devient  un  impotent  auneperiodeavancee 
de  la  maladie.  II  ne  faudrait  pas  toutefois  faire  un  rapprochement 
trop  etroit  entre  ces  experiences  et  l'ataxie  locomotrice,  puisque  dans 
les  premieres  la  destruction  des  ratines  est  instantanee  et  que  dans 
l'ataxie  locomotrice  elle  se  fait  lentcment  et  progressivement  :  en 
outre,  dans  le  tabes,  avant  d'etre  completement  inlerrompue,  la  trans- 
mission des  excitations  peripheriques  subit  des  modifications  quali- 
tatives  et  quantitatives  (retard,  rappel  de  sensations,  fausses  Sen- 
sations), qui  compliquent  sensiblement  le  mecanisme  de  l'ataxie. 

Bien  que  l'attention  n'ait  pas  encore  6te  attiree  d'une  fagon  suffisante 
sur  les  alterations  de  la  racine  vestibulaire  dans  le  tabes,  il  est  vrai- 
semblable  que  chez  certains  maladcs  elles  jouent  un  role  important 
dans  les  ph6nomenes  de  desequilibration. 
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On  peut  done  admeltre  que  les  troubles  de  la  coordination  occa- 
sion's par  ratrophie  des  racines  posterieures  sont  d'une  physiologie 
tres  complexe,  et  que  leurs  principaux  facteurs  sont  : 

1°  Les  troubles  de  la  sensibilite  ;  2°  les  perturbations  fonction- 
nelles  des  centres,  dont  Faction  est  regularised  plus  ou  moins  direc- 
tement  par  les  excitations  penpheriques ;  3°  l'alteration  ou  la 
suppression  des  mouvements  reflexes ;  4°  l'hypotonie  musculaire. 

Atrophic  inusculaire.  —  Elle  reconnait  comme  lesion  pri- 
mitive  et  causale   une   nevrite  peripherique   (Dejerine,  Nonne, 
Goldscheider,   Mirallie);  en   effet,  par  sa   symptomatologie,  par 
son  evolution,  par  ses  lesions  anatomiques  (lesions  decroissantes  de 
la  peripheric  au  centre),  par  I'int6grit6  des  cellules  des  cornes  ante- 
rieures  de  la  moelle,  l'atrophie  musculaire  des  ataxiques  est  l'ex- 
pression  clinique  et  anatomique  d'une  nevrite  peripherique.  Les 
alterations  cellullaires  decrites  par  Schaffer  dans  plusieurs  cas  de 
tabes,  lesions  appreciables  seulementpar  lamethode  de  Nissl,  ne  sont 
pas  de  nature  a  modifier  cette  conception  generale  :  ces  alterations, 
en  effet,  ont  les  memes  caracteres  que  celles  qui  surviennent  apres 
la  separation  d'un  nerf  de  son   centre  d'origine.  Les  cellules 
malades  sont  peu  nombreuses,   et  comme  Schaffer  n'a  pas  fait 
l'examen  des  nerfs  peripheriques,  il  n'a  pu  se  rendre  compte  si  leurs 
alterations  sont  proportionnelles  a  celles  des  cellules;  d'autre  part,  on 
s'imagine  difficilement  que  ces  alterations  cellulaires  puissent  deter- 
miner chez  tel  malade  de  l'atrophie  musculaire  et  chez  tel  autre  une 
arthropathie.  La  chromatolyse  progressive  de  la  cellule  medullaire, 
determinant  une  degenerescence  centripete  qui  atteint  successive- 
ment  la  plaque  terminale,  les  filets  musculaires,  les  petits  nerfs,  les 
petits  troncs  nerveux  et  finalement  les  racines  anterieures,  est  evi- 
demment  une  hypothesefortingenieuse;  mais  on  peut  tout  aussi  bien 
admettre  que  le  nerf  soit  primitivement  atteint  et  que  le  processus 
qui  le  frappe  commence  par  la  peripheric  pour  gagner  ensuite  les 
centres.  Les  nerfs  cutanes  sont  du  reste  plus  malades  que  les  nerfs 
musculaires,  et  cependant  leur  centre  trophique,  la  cellule  gan- 
glionnaire  spinale,  reste  sain.  Du  reste,  ainsi  que  nous  l'avons  deja 
indique,  ces  alterations  chromatolytiques  sont  inconstantes,  ainsi 
que  le  prouvent  les  resultats  negatifs  obtenus  par  Mirallie.  Pour 
quelques  cas  cependant,  oil  revolution  de  l'atrophie  musculaire 
a  et6  differente  de  ce  qu'elle  est  habituellement  et  ou  les  lesions 
cellulaires  sont  tres  manif'estes,  on  ne  peut  nier  leur  intervention 
dans  la  pathog^nie  de  l'atrophie  :  il  ne  s'agit  plus  alors  d'atrophie 
musculaire  des  tabetiques,  mais  bien  de  l'association  d'un  nou- 
veau  processus  morbide,  d'une  poliomyelite,  au  processus  tabetique 
(observations  de  Leyden,  de  Charcot  et  Pierret),  ou  d'une  forme 
sp6ciale  du  tabes  (Buzzard,  Chrelien  et  Thomas). 

Hemiatrophie  linguale.  —  Les  observations  d'hemiatrophie  lin- 
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gale  suivies  d'autopsic  sont  encore  trop  peu  nombreuses  pour  qu'on 
puisse  formulcr  d'une  i'agon  precise  la  physiologie  pathologiquc  de 
ce  symptdme  :  tandis  que  les  observations  de  Raymond  el  Artaud,  de 
Koch  et  Marie  sonl  favorables  a  l'origine  centrale  dc  I'hemiatrophie 
linguale,  —  dans  ces  deux  cas,  en  efl'et,  le  noyau  de  1'hypoglosse  du 
C6t6  atropine  etait  plus  petit ,  les  cellules  dispnrues  OU  atrophies,  — 
['observation  plus  recente  de  Cassirer  et  Schiff  prouve  qu'elle  peut 
avoir  egalement  une  origine  p6riph6rique. 

Atrophies  et  paralysies  des  muscles  des  yeux.  —  Elles  ne 
reconnaxssent  peuVStre  pas  toujours  la  meme  origine  :  les  lesions 
nucleaires  ont  616  signalees  par  un  grand  nombre  d'auteurs  (Ross, 
Westphal,  Blocq  et  Onanoff,  Zeri,  Bcedeker,  Dejerine  et  Dark- 
schevitch,  Buzzard,  Eisenlohr,  Marina);  dans  quelques observations, 
l'absence  de  toute  alteration  nucleairc  est  consignee,  mais  l'exa- 
men  des  nerfs  fait  detaut  ou  est  incomplet  (Kahler,  Pitres  et  Vaillard, 
Oppenheim);  ailleurs  les  alterations  des  nerfs  peripheriques  sontrele- 
vees  (Oppenheim  el  Siemmerling,  Dejerine),  c'est  l'examendes  noyaux 
qui  a  eteomis.  Ilarrive  souvent  que  les  16sionsdes  nerfs  peripheriques 
sont  beaucoup  plus  intenses  que  celles  des  noyaux;  c'est  la  un  fait 
signale  par  Marina,  et  qu'il  nous  a  ete  donne  egalement  d'observer. 
II  existe  enfin  des  observations  de  tabes  avec  paralysies  laiyngees  et 
oculaires,  dans  lesquelles  des  alterations  considerables  des  nerfs 
musculaires  ont  ele  constalees  avec  une  integrite  absolue  des  noyaux 
correspondants  (Dejerine  et  Petren).  Nous  rappellerons  egalement 
que  dans  les  cas  de  crises  et  de  paralysies  laryngees  suivis  d'au- 
topsie, eludirs  par  Schlesinger,  Oppenheim,  Grabower,  les  nerfs 
peripheriques,  le  vague,  le  recurrent  etaient  tres  atrophies,  tandis  que 
les  noyaux  bulbaires  etaient  intacts.  Ces  observations,  rapprochees 
de  celle  de  Cassirer  et  Schiff  pour  1'hemiatrophie  linguale,  demon- 
trent  le  rdle  important  joue  par  la  nevrite  periphcrique  clans  la 
palhogenie  des  paralysies  bulbaires  chez  les  tabetiques.  Dans  ces 
dillV'rentes  paralysies,  les  muscles  sont  atrophies  et  au  microscope 
les  lesions  sont  celles  de  l'atrophie  simple. 

Troubles  trophiques,  —  La  physiologie  pathologique  de  l'ar- 
thropathie  tabetiqucest  beaucoup  plus  obscure  que  celle  de  l'amyo- 
trophie;  plusieurs  theories  ont  616  emises,  sans  qu'aucune  d'elles  ap- 
porle  un  argument  decisif  :  les  unes  ne  liennent  aucun  comple  des 
alterations  du  systeme  nerveux;  pour  les  autres,  celles-ci  jouent  au 
contraire  le  principal  r6le.  Parmi  les  premieres  se  rangent  celle  de 
Strumpell,  pour  qui  l'arthropathie  tabetique  est  une  localisation 
articulaire  tardive  de  la  syphilis ;  celle  de  Volkmann,  admise  en  partie 
par  Ball,  Debove,  Kredel,  theorie  qui  fait  du  traumatisme  la  cause 
de  l'arthropathie;  celle  de  Verneuil,  qui  l'cnvisage  comme  une 
manifestation  de  la  diathese  arthritique. 

La  nature  myelopathique  de  l'arthropathie  et  la  localisation  de  son 
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substratum  anatomique  dans  la  corne  anterieure  ont  6t6  soutenues  avec 
quelque  reserve,  tout  d'abord  par  Charcot  et  Joffroy.  Plusieurs  obser- 
vations favorables  a  cetle  doctrine  ont  ete  publiees,  mais  elles  sont 
discutables,  soil  que  I'atrophie  de  la  corne  anterieure  ait  et6  constatee 
a  un  etage  qui  ne  correspond  pas  a  l'articulation  malade  (Pierret), 
soit  que  les  muscles  periarticulaires  fussent  eux-memcs  atrophies 
(Voisin,  Robert,  Seeligmuller).  Enfin,  a  cote  de  ces  cas  positifs,  il 
existe  un  grand  nombre  de  cas  negatifs  (Raymond,  Coyne  etBour- 
ceret,  Oppenheim,  Marinesco,  Pitres  et  Vaillard,  Parlides,  Pitres  et 
Carriere,  Leyden  et  Striimpell)  dans  lesquels  aucune  alteration  des 
cornes  anterieures  n'a  pu  etre  relevee  ;  Schaffer  a  decele,  par  la  me- 
thode  de  Nissl,  des  alterations  cellulairesdes  cornes  anterieures,  mais 
oe  sont  les  memes  qu'il  a  retrouvees  dans  1'amyotrophie  tabetique  : 
elles  n'ont  par  consequent  aucune  valeur  pathogenique.  L'absence 
presque  constante  d'arthropathies  au  cours  d'affections  du  systeme 
nerveux  localisees  exclusivementdans  les  cornes  anterieures,  ou  dans 
les  cornes  anterieures  et  les  cordons  lateraux,  permet  de  presumer 
que  la  lesion  de  l'arthropathie  tabetique  ne  siege  pas  dans  les  cornes 
anterieures,  et  Charcot  avait  lui-meme  abandonne  sa  premiere  opi- 
nion pour  admettre,  hypothetiquement  il  est  vrai,  que  la  16sion  de 
l'arthropathie  se  cantonne  dans  les  faisceaux  posterieurs  de  la 
moelle. 

Buzzard  et  Hadden,  s'appuyant,  le  premier,  sur  la  coexistence  fre- 
quente  des  crises  gastriques  et  des  arthropathies,  le  second,  sur  la 
presence  d'un  foyer  sclereux  dans  le  bulbe  chez  un  tabetique  qui 
avait  trois  articulations  malades,  imaginerent  que  les  arthropathies 
sont  causees  par  une  lesion  bulbaire  interessant  un  pretendu  centre 
trophique  articulaire  :  e'est  une  interpretation  toute  hypothetique. 

Dans  plusieurs  autopsies,  les  alterations  des  nerfs  articulaires  ont 
ete  signalees  (Piti^eset  Vaillard,  Dejerine,  Siemmerling,  Sonnenburg, 
Pitres  et  Carriere) ;  bien  que  la  theorie  nevritique  de  l'arthropathie 
tabetique  ait  de  nombreux  partisans,  elle  souleve  des  objections  assez 
serieuses  :  dans  quelques  cas,  les  rameaux  nerveux  correspondant  a 
l'articulation  malade  etaient  sains  (Toupet) ;  dans  d'autres  cas,  la 
nevrite  existait  non  seulement  dans  les  nerfs  correspondant  a  l'arti- 
culation malade,  mais  dans  d'autres  nerfs  des  membres  dont  les  arti- 
culations etaient  saines. 

En  resume,  la  pathogenie  de  l'arthropalhie  tabetique  est  des  plus 
obscures,  et  il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  la  nature  meme  de  la 
lesion  et  le  mode  suivant  lequel  elle  retentit  sur  le  trophisme  articu- 
laire. Vulpian  admet  l'intcrvention  de  plusieurs  facteurs,  au  nombre 
desqucls  figurent  les  troubles  vaso-moteurs,  l'affaiblissement,  la  per- 
version ou  l'exaltation  de  1'influcnce  trophique  que  la  moelle  exerce 
sur  les  lissus  des  jointures  affectecs,  la  diminution  de  la  sensibilile; 
il  faudrait  en  outre  une  cause  irritante  telle  que  contusion,  disten- 
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sion  violcntc  des  articulations,  lc  contact  continu  ct  reciproque 
dcs  monies  points  dessurfaces  articulaires,  le  tiraillement  prolonge 
des  ligaments,  dcs  capsules  articulaires  et  de  la  synoviale  qui  les 
revet :  e'est  la  une  theorie  eclectique  qui  s'accorde  assez  bien  avec 
les  donnees  de  l'anatomie  pathologique. 

Lcs  variations  de  l'influence  tropliique,  que  Vulpian  met  cn  cause, 
accompagnenl  sans  doutc  les  alterations  des  nerfs  peripheriques  et 
des  racines  posterieures  :  elles  sontd'ordre  reflexe. 

TRAITEMENT.  —  Les  diffe rentes  methodesde  traitemenl  institutes 
contre  lc  tabes  s'adressent  soit  a  la  cause  de  la  maladie,  soit  a  la 
lesion  anatomique,  soit  aux  symptdmes. 

Gomme  il  n'existe  plus  actuellement  aucun  doute  sur  lcs  rapports 
etiologiques  entre  la  syphilis  et  le  tabes,  l'applicalion  du  traitemenl 
specifique  a  la  cure  de  eclte  affection  doit  toujours  ctre  essayee. 
Bien  ([ue  les  r6sultats  ne  soient  pas  toujours  probants,  il  est 
cependant  des  cas  oil  ce  traitement  a  paru  exercer  une  action 
favorable. 

En  outre,  si  souvent  le  tabes  en  lui-meme  semble  pen  influence  par 
le  traitcmcn  t  specifique,  certains  accidents,  qui  sont  peut-elre  davan- 
tage  des  complications  du  tabes  que  des  symptomes  inherenls,  lui 
sont  moins  rebelles  et  peuvent  s'amender,  lorsqu'il  est  suffisamment 
intensif  ct  habilement  dirige. 

Le  traitement  specifique  a  par  consequent  ses  indications  et  ses 
conlre-indications  :  il  est  indique  lorsque  la  maladie  est  tout  a  fait  a 
son  debut,  surtout  lorsque  lc  traitement  anterieur  de  la  verole  a  ete 
nul  ou  insuffisamment  prolonge ;  il  Test  encore  lorsque,  au  cours  du 
tabes,  surviennent  des  accidents  telsque  l'arterite,  la  paralysie  gem 
rale,  la  paraplegie  et  Phemiplegie,  l'epilepsie  el  l'apoplexie. 

II  est  contre-indique  lorsqu'un  traitement  anterieur  bien  dirige 
n'a  produit  aucun  effet,  ou  bien  lorsque  lc  tabes  est  d6finitivement 
conslitue.  La  cachexie  et  l'ifitol6rance  pour  le  mercure  et  l'iodure 
sont  des  conlre-indications  formelles.  L'atrophie  oplique  a  ete  sou- 
vent  aggravee  par  lui.  Dans  ces  diverses  conditions,  le  traitement 
antisyphilitique  est  alors  non  seulement  inefficace,  mais  nuisible, 
et  son  action  deprimanle  et  anemiante  aggrave  l'etat  general  du 
malade. 

Si  le  traitement  antisyphilitique  estindique,  il  doil  etre  intensif  et  il 
faut  faire  agir  simultan6ment  le  mercure  et  l'iodure  de  potassium. 
Le  mercure  peut  clre  administre  sous  forme  de  frictions  ou  d'in- 
jeclions  soit  de  sels  insolubles  (calomel),  soil  de  sels  solubles  ou 
solubilises  (sublime,  cyanure,  ben/.oate,  salicylate,  formamide),  soil 
d'huile  grise.  L'absorplion  de  l'iodure  de  potassium  doit  etrepoussee 
jusqu'a  8  et  10  grammes  et  memc  au  dela,  suivant  la  tolerance 
du  sujet. 


TABES.  —  TRAITEMENT.  855 

En  dehors  de  ces  deux  agents  therapeutiques,  plusieurs  medi- 
caments ont  joui  d'une  i'aveur  plus  ou  moins  6phem6re  :  c'est 
qu'en  effet  il  n'en  est  pas  an  dont  l'experimentation  ait  entrame  la 
conviction. 

On  a  employ^  les  sels  metalliques  d'argent,  d'or,  de  platine,  de  zinc, 
mais  plus  particulierement  les  sels  d'argent  sous  forme  de  pilules  de 
nitrate  d'argent  dosees  de  1  a  5  centigrammes  ou  d'injections 
sous-cutan6es  de  chlorure  d'argent  (Rosenbaum). 

L'ergotine,  en  raison  de  sesproprietes  vaso-constrictives,  a  ete  sou- 
vent  preconisee,  mais  les  succes  oblenus  nc  visent  que  quelques 
symptdmes  et  non  revolution  generale  de  la  maladie.  II  en  est  de 
meme  de  l'aconitine,  de  la  strychnine,  de  l'atropine. 

Le  phosphore  et  l'arsenic,  la  kola,  le  quinquina,  les  glycerophos- 
phates, contribuent  quelquefois  arelcver  l'etat  general,  mais,  pas  plus 
que  les  medicaments  precedents,  ils  ne  sont  aptes  a  arreter  le  mal 
dans  sa  marche. 

L'hydrotherapie,  chaude  ou  froide,  jouit  encore  d'une  cerlaine 
I'aveur  aupres  de  quelques  praticiens,  principalement  enAllemagne  : 
elle  ameliore  d'une  fa§on  inconstante  l'etat  general. 

L'action  des  injections  de  liquides  organiques,  liquide  orchitique 
(Brown-Sequard)  ou  liquide  medullaire,  est  plus  suggestive  que  the- 
rapeutique. 

,  L'electricite,  appliquee  sous  forme  de  courants  continus,  avec  une 
intensite  de  10  a  15  milliamperes,  le  long  de  la  colonne  vertebrale, 
aurait  produit  des  ameliorations  considerables  et  meme  des  gue- 
risons(?)  (Lewandowsky). 

Le  traitement  mecanique,  consistant  dans  l'elongation  des  troncs 
nerveux  ou  de  la  moelle,  tres  en  vogue  il  y  a  quelques  annees,  semble 
de  plus  en  plus  abandonne.  L'elongation  des  troncs  nerveux  (Lan- 
genbuch)  est  pratiqu6e  soit  indirectement  en  agissant  sur  les 
membres,  soit  directement  sur  le  nerf,  apres  incision  des  teguments 
et  des  muscles  (Benedikt  et  Weiss).  Mais  l'influence  bienfaisante  de 
cette  methode  semble  s'etre  exercee  davantage  sur  certains  sym- 
ptomes  tels  que  les  douleurs  fulgurantes.  Le  resultat  est  faible,  en 
raison  des  dangers  de  la  m6thode  (hemorragies  medullaires),  aussi 
n'est-elle  pas  a  encourager. 

Pour  ce  qui  est  de  l'elongation  de  la  moelle,  la  suspension, 
employee  tout  d'abord  par  Motchukowsky  (cet  auteur  dit  avoir 
obtenu  50  p.  100  de  succes),  est  le  procede  le  plus  generalement 
utilis6;  mais  il  n'est  pas  sans  inconvenients  et  sans  dangers  :  il  occa- 
sionne  en  effet  des  verliges,  des  syncopes,  de  la  cyanose,  voire  meme 
des  paralysies  temporaires  et  des  accidents  convulsifs;  il  a  a  son 
actif  quelques  cas  de  mort  subitc.  En  tout  cas,  il  est  formellemenl 
contre-indique  chez  les  arteriosclereux,  les  cardiaques,  les  individus 
porteurs  de  lesions  pulmonaires  et  renales.  On  a  emis  plusieurs 
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hypotheses  sur  la  facon  dont  agil  la  suspension  :  pour  les  uns,  c'est 
en  realisant  l'elongation  de  la  moelle  eL  des  Ironcs  nerveux;  pour 
d'autres,  elle  a  pour  effet  de  decongestionner  la  moelle  ou  de  rompre 
des  adherences;  pour  d'autres  encore,  son  action  est  puremenl  sug- 
gestive :  c'est  la  plus  ccrtaine. 

En  dehors  de  la  suspension,  il  est  d'autres  moyens  de  pratiquer 
lelongation  de  la  moelle,  lels  que  la  table  de  Gilles  de  la  Tourette  el 
de  Chipault;  l'allongement  (la  moelle  et  la  queue  de  cheval  reunies) 
peul  atteindrc  de  1  a  2  centimetres  par  ce  procede,  il  est  produit  par 
la  flexion  forceedu  rachis  :  les  m6mes  auteurs,  dansleurs  experiences 
sur  le  cadavre,  n'ont  pas  obtenu  par  la  suspension  par  le  cou  d'allon- 
gement  appreciable  de  la  moelle. 

Les  eaux  minerales  n'ont  guere  d'action  sur  le  tabes.  Les  plus 
vanteessontBalaruc,Neris,  Ragatz,  Uriage,  Plombieres,  maissurtout 
Lamalou  :  quelques  malades  ont  du  a  celte  derniere  station  ther- 
male  la  retrocession  ou  l'attenuation  de  quelques  symptdmes  (dou- 
leurs  l'ulgurantes,  crises  gastralgiques,  troubles  sphincteriens). 

Impuissant  a  atteindre  le  mal  dans  sa  cause  ou  dans  ses  efl'ets,  le 
medecin  n'est  pas  cependant  completementdesarme  contre  toutes  ses 
manifestations  et  il  a  a  sa  disposition  un  arsenal  therapeutique  qui 
n'est  pas  a  negliger. 

Contre  les  clouleurs  les  medicaments  les  plus  usit£s  sont  Lanti- 
pyrine,  la  ph^nacetine,  l'acetanilide,  l'exalgine,  Taconiline,  le  salicy- 
late de  soude. 

L'antipyrine  et  la  phenacetine  associees  de  la  fa^on  suivante  : 

Antipyrine  •   0S'',50 

Phenacetine.   0Kr,30 

(pour  un  cachet  :  un  cachet  au  moment  des  douleurs)  donnent  de 
bons  resultats. 

Cependant,  lorsque  leur  absorption  est  frequemment  repetee, 
Faction  de  ces  medicaments  sepuise  assez  rapidement  et  il  est  bon 
de  les  faire  alterner  les  uns  avec  les  autres. 

L'opium  et  la  morphine  doivent  etre  laisses  de  cote  le  plus  long- 
temps  possible,  sinon  on  risque  de  voir  la  morphinomanie  ajouter 
ses  tristes  efl'ets  a  ceux  du  tabes. 

Les  douleurs  en  ceinlure,  les  sensations  de  serrement,  d'etau,  sont 
quelquefois  et  momentanement  soulagees  par  l'application  de  cou- 
rants  galvaniques  sur  la  colonne  vertebrale.  Les  electrodes  doivent 
etre  larges  (16  centimetres  caries),  l'intensitene  doitpas  depasser  10  a 
15  milliamperes,  la  duree  de  la  seance  de  quinze  a  vingt  minutes; 
le  sens  du  courant  n'a  aucune  importance.  Les  applications  de 
pointes  de  feu,  le  stypage  avec  le  chlorure  de  methyle,  les  pulveri- 
sations d1  ether,  de  chloroforme  ou  de  chlorure  d'elhyle  donnent 
egalement  de  bons  r6sultats. 
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Les  monies  moyens  peuvent  Stre  utilement  employes  conlre  les 
crises  viscerates  tellcs  ([lie  l'enleralgie,  l'urelralgie,  les  crises  v6si- 
cales  ot  lvclales. 

Lorsque  les  crises  gaslriqucs  surviennent  au  cours  d'un  etat  dys- 
peptique,  il  est  indique  de  s'adresser  lout  d'abord  a  celui-ci.  Les 
crises  elles-mfimes  peuvent  6tre  failures  par  lmgestion  de  chlorhy- 
drate  de  cocaine  ou  d'eau  chloroformee,  par  des  perles  dither, 
I'extrait  gras  de  Cannabis  indica. 

Le  protoxalate  de  cerium  peutegalementrendrede  grands  services, 
il  est  present  a  la  dose  de  O'r,20  a  O'r,60  par  jour. 

Les  moyens  externes,  les  applications  de  glace,  de  pointes  "de  feu, 
les  pulverisations  d'ether  ou  de  chlorure  de  methyle,  les  courants 
galvaniques  ne  doivent  pas  6 1  re  negliges. 

Debove  a  signale  les  heureux  efl'ets  de  la  ponction  lombaire;  chez 
un  maladela  soustraction  de  30  centimetres  cubes  de  liquide  cephalo- 
rachidien  a  fait  cesser  imme'diatement  la  crise  douloureuse. 

Les  injections  de  cocaine  dans  le  liquide  cephalo-rachidien  ont  ete 
preconisees  recemment  contre  les  douleurs  fulgurantes  et  les  crises 
viscerales  :  mais  elles  ne  sont  peut-etre  pas  sans  danger.  L'injection 
par  la  voie  epidurale  (methodes  de  Cathelin  et  de  Sicard)  est  plus 
inoffensive. 

Les  crises  laryngees  peuvent  s'amender  par  l'application  de  com- 
presses chaudes  ou  de  revulsifs  surle  cou  ;  lorsqu  'elles  sont  in  tenses 
et  se  repetent  a  de  courts  intervalles,  l'opium  ou  mieux  le  chlorhy- 
drate  de  morphine  en  injections  sous-cutanees  sontindiques;  lorsque 
la  crise  se  prolonge  trop  longtemps,  la  vie  peut  elre  en  jeu  et  il 
devient  urgent  de  faire  le  tubage  ou  la  tracheotomie. 

Les  troubles  genito-urinaires  sont  heureusement  influences  par 
Tergot  de  seigle,  la  strychnine,  la  belladone,  l'electricite  galvanique 
ou  faradique  appliquee  localement. 

Les  eauxde  Lamalou  rendent  particulierement  des  services  lorsque 
les  douleurs  fulgurantes,  les  crises  gastralgiques,  les  troubles  sphinc- 
teriens  predominent  dans  le  tableau  symptomatique. 

Contre  Tamblyopie  et  la  degen^rescence  grise,  on  a  essaye  divers 
agents  th6rapeutiques  :  les  injections  de  sels  de  strychnine,  de  cya- 
nure  double  d'or  et  de  potassium  (Galezowski  et  Despagnet),  de  cya- 
nure  d'argent  et  de  platine,  les  injections  de  cyanure  de  mercure; 
enfin  Telongation  du  nerf  optique. 

L'atrophie  musculaire  sera  combattue  par  les  courants  faradiques 
et  galvaniques.  Les  maux  perforants  devront  6tre  traites  par  l'anti- 
septie  et  le  repos.  Chipault  s  est  bien  trouve  de  l'elongation  des  nerfs 
planlaires. 

Traitement  de  1' ataxic  —  Chez  l'individu  normal,  les  impres- 
sions peripheriques  joucnt  un  r6le  important  dans  la  regularisalion 
et  la  coordination  des  mouvements  :  chez  le  tabdtique,  elles  sont 
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emoussees  ou  bien  leur  transmission  est  d6sordonnde  et  ralentie: 
ccs  desordrcs  cnlravcnl  dans  leur  libre  exercicc  rautoinalisme  c6re- 
bral  cL  celui  des  ccnlres  sous-jacenls ;  l'ataxie  en  est  la  consequence 
habiluelle.  La  simple  observation  clinique  demontre  en  outre  que, 
parmi  les  impressions  peripheriques,  les  impressions  visuelles  ont  leur 
pari  dansces  pbenomenes  de  coordination  etqu'ellespeuvent  supplier 
dans  une  large  mesure  les  impressions  cjui  relevent  de  la  sensibility 
generale  (cutanees,  profondes,  musculaires) :  le  signe  de  Romberg  en 
esl  une  prcuve  demonstrative.  Frankel  a  utilise  cette  influence  coordi- 
natrice  de  la  vue,  et  a  essaye  de  la  developper  davantage  en  fixant  l'al- 
tention  desmalades  sur  les  mouvemenls  qu'ils  doivcnt  executor.  Cette 
methode  de  reeducation  des  mouvements  consiste  a  faire  ex&cuter 
au  commandement  d'abord  des  mouvements  simples,  puis  des  mou- 
vements de  plus  en  plus  compliques  :  le  malade  doit  continuellement 
surveiller  par  la  vue  1' execution  de  ces  mouvements. 

II  est  inutile,  pour  l'educalion  des  mouvements  des  membres  infeV 
rieurs,  d'avoir  recours  a  des  appareils  speciaux;  pour  les  membres 
superieurs,  les  appareils  les  plus  simples sont  les  meilleurs. 

Mais  l'ataxie  des  tabeliques  est  d'un  mecanisme  Ires  complexe ;  les 
desordres  de  la  marebe,  de  l'equilibre  et  des  mouvements  en  general 
sont,  chezquelques-uns,  disproportion's  avecledegre  de  l'ataxie  :  il 
y  a  chez  eux  un  element  psychique  qui  intervient  et  qui  n'est  autre  que 
la  pbobie.  Cbez  ceux  qui  sont  accessibles  a  la  suggestion,  la  reeduca- 
tion des  mouvements  agit  souventcomme  telle  et  donne  des  resultats 
remarquables.  Chez  d  autres,  e'est  l'incoordination  qui  est  seule  en 
jeu  :  les  resultats  sont  plus  lents,  mais  parfois  surprenants,  et  tel 
malade  qui,  avant  le  traitement,  elait  incapable  de  se  tenir  debout 
reussit  a  marcber  en  sc  passant  m6me  d'un  appui  ou  d'une 
canne. 

Le  caracteredel'individu  n'est  pas  etranger  a  la  reussite;  la  neuras- 
thenic, la  depression  morale,  sans  6tre  des  contre-indications,  sont 
giMieralemcnt  d6favorables.  Les  individus  intelligents,  eveilles, 
obtiennent  de  meilleurs  resultats,  surlout  si  on  a  soin  de  leur  expli- 
quer  l'attitude  que  doit  prendre  le  corps  pendant  l'execution  de 
chaque  mouvement,  et  de  leur  indiquer  les  mouvements  compen- 
sateurs  necessaires  au  mainlien  de  l'equilihre  pendant  les  depla- 
cements  de  la  ligne  de  gravite ;  en  un  mot,  la  physiologie  des 
mouvements.  Cette  education  methodique  et  rationnelle  est  le 
complement  necessaire  des  exercices. 

La  methode  de  reeducation  est  inutile  ou  meme  cofitre-mdiquee 
lorsque  l'hypotonie  esl  trop  considerable,  lorsqu'il  existe  des  arthro- 
pathies ou  des  troubles  trophiques  des  membres  infeneurs,  lorsque 
l'etat  general  esl  mauvais,  les  douleurs  trop  fr6quentes.  II  faut 
insister  aupres  des  malades  pour  qu'ils  evitent  d'accomplir  des 
mouvements  trop  brusques,  ce  qui  aurait  pour  effet  d'augmenler 
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I'hypotonie  ;  la  lenleur  des  mouveraenls  a  encore  pour  avantage  d'en 
augmenler  la  precision. 

MALADIE  DE  FRIEDREICH. 

SYNONYMIE.  —  Sclerose  des  cordons  posterieurs  (Friedreich); 
ataxic  hereditaire  (Eisenmann,  Friedreich);  ataxic  familiale  (Fere) ; 
ataxic  gcmesique  (Ewerctt-Smith). 

HISTORIQUE.  —  C'est  en  1861,  au  congres  de  Spire,  que  Friedreich 
communiqua  les  premieres  observations  d'une  forme  d'incoordina- 
tion  mbtrice,  Lres  comparable  a  celle  observee  quelques  annees  aupa- 
ravant  par  Duchenne  (de  Boulogne)  chez  les  malades  qui  lui  servirent 
a  eriger  comme  une  entite  morbide  l'ataxie  locomotrice  progressive. 
Friedreich  la  cpnsidera  tout  d'abord  comme  une  vari6t6  de  l'ataxie 
locomotrice  progressive,  mais  deux  ans  plus  lard,  a  l'occasion  de 
trois  autopsies  dont  les  r6sullats  concordaient  entre  eux  et  dont  la 
16sion  constante  etait  la  degen6rescence  atrophique  des  cordons 
posterieurs,  Friedreich  affirma  qu'il  s'agissait  d'une  maladie  nou- 
velle.  Entre  autres  particularites,  cette  maladie  se  developpait  de 
preference  a  l'epoque  de  la  puberte  et  sous  l'influence  d'une  predis- 
position hereditaire,  frappant  plusieurs  membres  de  lameme  famille  : 
si  elle  ressemblait  a  la  maladie  de  Duchenne  par  l'incoordination 
molrice,  elle  en  differait  par  la  participation  des  organes  dela  parole, 
les  deviations  de  la  colonne  vertebrale,  les  sensations  vertigineuses, 
le  nystagmus :  la  sensibilite  generale  et  les  sensibilites  speciales,  les 
fonctions  cerebrales,  les  sphincters  6taient  ordinairement  respectes. 

La  separation  des  deux  types  cliniques  ne  fut  pas  tout  d'abord 
acceptee  (Erb,  Jaccoud),  et  la  maladie  decrite  par  Friedreich  ne  fut 
reconnue  comme  une  entite  morbide  qu'apres  ses  mtimoires  de  1876 
et  1877  dans  lesquels  il  rapportait  six  nouvelles  observations,  dont 
une  dans  Iaquelle  Tautopsie  fut  pratiquee  par  Schultze  (1).  II  desi- 
gna  alors  cette  affection,  apres  Eisenmann,  sous  le  nom  d'ataxie 
hereditaire. 

A  partir  de  cette  date,  les  observations  se  multiplierent  ;  ce  furent 
celles  de  Carpenter,  de  Kellog,  Dreschfeld,  Gowers  en  Angleterre ; 
de  Kahler  et  Pick,  Schmid,  Schultze,  Mcebius,  Leubuscher  en 
Allemagne,  de  Riitimeyer  en  Suisse  ;  de  Bianchi  et  de  Seppili  en 
Italic  Cependant  il  subsistait  encore  des  doutes  en  Angleterre,  oil  la 
maladie  de  Friedreich  etait  toujours  tenue  comme  une  forme  de 
l'ataxie  locomotrice;  mais  c'est  en  France  que  l'identite  de  l'ataxie 
hereditaire  fut  le  plus  longtcmps  discutee  :  la  litterature  fran^aise 
etait  pourtant  en  possession  de  quelques  observations  absolumenl 

(1)  Friedreich,  Arch,  fur  path.  Anal,  unci  Phys.  u.  fur  klin.  Med.,  1877. 
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comparablcs  a  cclles  de  Friedreich  el  fournies  par  des  contemporains 
de  Friedreich. 

Lorsque  la  sclerose  en  plaques  ful  d6crite  pour  la  premiere  fois 
en  1868,  par  Charcot  etVulpian,  l'altention  fut  de  nouveau  attiree 
sur  les  malades  observes  par  Friedreich,  qui  prescntaient,  il  est  vrai, 
de  grandes  analogies  avec  les  sujets  atteints  d'alaxie  locomotrice 
progressive  ou  de  sclerose  multiloculaire;  c'esl  pourquoi,  en  France, 
l'ataxie  he"r6ditaire  fut  envisage* e.  primitivement  comme  unc  associa- 
tion de  deux  maladies  :  la  maladie  de  Duchenne  et  la  sclerose  en 
plaques.  En  1883,  a  propos  d'une  observation  suivie  d'autopsie,  qui 
n'est  plus  reconnue  actuellemenl  comme  un  cas  de  maladie  de 
Friedreich,  Brousse  transforma  le  nom  d'alaxie  heredilaire  en  celui 
de  maladie  de  Friedreich,  tandis  que  presque  simullanement,  et  se 
basant  sur  un  de  ses  principaux  caracteres,  Fer6  l'appelait  alaxie 
familiale.  Ce  n'est  qu'en  1884  que  la  maladie  de  Friedreich  fut  defi- 
nitivement  envisaged  comme  une  maladie  speciale  par  Charcot,  qui  la 
separa  a  la  fois  et  de  l'ataxie  locomotrice  et  de  la  sclerose  en  plaques. 

L'observation  de  Charcot  fut  suivie  de  cedes  de  Joffroy,  Blocq, 
Gilles  de  la  Tourette,  Huet,  Soca,  Surmont,  Ladame. 

De  nouvelles  autopsies  (Everett  Smith,  Newton  Pitt,  Riiti- 
meyer)  (1)  confirmerent  les  localisations  medullaires  annoncees  tout 
d'abord  par  Friedreich  et  Schultze;  puis  vinrenl  les  autopsies  prati- 
quees  en  France  (Letulle  et  Vaquez  (2),  Blocq  et  Marinesco, 
Auscher)  (3),  et  e'est  alors  que  la  nature  anatomique  du  processus 
morbide  fut  mise  en  discussion. 

Parmi  les  nombreuses  observations  publiees  comme  maladies  de 
Friedreich,  il  en  est  quelques-unes  qui  vraisemblablement  ne  s'y  rap- 
portent  pas  :  P.  Marie  (4)  a  attire  l'atlention  sur  quelques  observa- 
tions, cedes  de  Sanger  Brown  entre  autres,  qui  possedent  quelqut 
uns  des  caracteres  de  l'ataxie  familiale,  tels  l'origine  heredilaire  ou 
familiale,  l'incoordination  et  les  troubles  de  la  parole,  mais  en 
different  aussi  par  d'autres,  1  exageration  des  reflexes  tendineux  par 
exemple.  II  les  a  separ^es  de  la  maladie  de  Friedreich  et  les  a 
groupies  sous  le  nom  dlieredo-ataxie  cerebelleuse.  Des  observations 
semblables  a  cedes  de  Sanger  Brown  ont  ete  recueillies  par  Brissaud, 
Londe ;  ce  dernier  auteur  (5)  en  a  fait  le  sujet  d'une  these  dans 
laquelle  sont  juxtaposes  des  fails  un  peu  disparates;  il  admet  en 
outre  qu'entre  la  maladie  de  Friedreich  et  l'heredo-ataxie  cerebelleuse 
il  existe  des  termes  de  transition. 

(1)  Everett  Smith,  Boston  med.  and  surg.  Journ.,  15  ocLobre  1885.  -  Newton 
Pitt,  Guy's  hospital  Reports,  1887.  —  Rutimeyer,  Virchows  Arch.,  1887. 

(2)  Letulle  et  Vaquez,  Soc.  de  biologie,  22  fevricr  1890.  —  Blocq  et  Marinesco, 
Ibid.,  1«  mars  1890. 

(3)  Auscher,  Soc.  de  biologie,  1890,  et  Arch,  de  phys. 
(  !)  P.  Marie,  Sem.  med.,  1S93. 

(5)  Londe,  Th.  de  doctorat,  1895. 
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ETIOLOGIE.  —  La  notion  eliologiquc  la  mieux  etablie  est  que  plu- 
sieurs  membres  de  la  memo  famille  sont  alteints,  —  mais  le  fait 
Q'esl  pas  absolument  constant  (Ribel)  (1),  —  d'ou  le  nom  d'ataxie 
familiale  qui  a  etc  donne"  a  cetle  affection,  denomination  preTe- 
rable  a  celle  d'alaxie  hiriditaire,  car  si  l'hertdite  nerveuse  ne  fait 
jamais  defaut,  Fhtrtdite  similaire  est  plus  rare  :  l'individu,  etant 
atteint  a  1111  age  relalivement  peu  avance\  est,  en  effet,  plus  ou 
moins  inapte  a  la  reproduction.  L'heredite  similaire  a  616  cependant 
signalee  (RiUimeyer). 

Chez  les  ascendants  on  trouve  une  tare  nerveuse,  souvent  Falcoo- 1 
lisme;  par  contre,  la  maladie  de  Friedreich  ne  semble  pas  devoir 
compter  parmi  les  mefaits  de  la  syphilis  hereditaire.  Dans  un  des  cas 
de  Philippe  et  Oberthiir  le  sujet  etait  atteint  de  syphilis  acquise. 

C'est  au  moment  de  la  puberte  que  se  developpent  les  premiers 
s\  niptomes,  mais  comme  le  debut  est  lent  et  insidieux,  il  est  logique 
d'admettre  que  la  maladie  fait  son  apparition  quelques  annees  aupa- 
ravant.  En  effet,  avant  d'en  arriver  a  lancer  les  jambes  et  a  tituber,  le 
malade  a  manifesto  un  peu  d'hesitation  ou  d'incerlitude  dans  la 
marche,  quelque  maladresse;  il  est  tombe  plusieurs  fois  ^ans  raison 
appreciable,  la  fatigue  survenait  plus  rapidement.  Ce  n'est  que  vers 
Page  de  quatorze  ou  de  seize  ans  que  les  symptomes  sont  suffisam- 
ment  accuses  pour  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Dans  quelques 
cas  ils  ne  se  sont  manifestos  que  de  dix-huit  a  vingt-cinq  ans  (Dresch- 
feld,  Auscher,  Gowers,  Bonnus)  (2),  Philippe  et  Oberthiir. 

Friedreich  mettait  plus  particulierement  en  cause  le  sexe  feminin, 
mais,  dans  les  observations  publiees  depuis,  le  sexe  masculin  compte 
pour  une  plus  large  part. 

La  plupart  des  auteurs  n'attachent  pas  une  grande  importance  aux 
causes  occasionnelles  :  cependant  un  traumatisme,  une  maladie 
infectieuse,  une  fievre  eruptive  ont,  chez  plusieurs  malades,  precede 
de  quelques  semaines  ou  de  quelques  mois  l'apparition  des  premiers 
symptomes;  ou  bien,  la  maladie  une  fois  constitute,  les  memes 
causes  ont  ete  suivies  d'aggravations  rapides. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Les  premiers  signes  qui  eveillent  l'atten- 
tion  des  parents  sont  la  faiblesse  des  membres  inferieurs,la  titubation 
et  l'incoordination  ;  Fataxie  envahit  successivement  les  membres 
inferieurs,  le  tronc,  les  membres  superieurs,  les  muscles  des  organes 
de  la  parole  et  les  globes  oculaires.  La  sensibilite,  les  organes  des 
sens,  les  sphincters  restent  le  plus  souvent  intacLs.  Les  deformations 
de  la  colonne  vertebrale  et  des  pieds  sont  des  symptomes  des  plus 
frequents,  sinon  constants. 

(1)  Ribel,  Contribution  a  l'ctude  de  la  maladie  de  Friedreich.  Th.  de  doctorat 
Paris,  1894. 

(2)  Bonnus,  Th.  de  doctorat,  Paris,  1898. 


862    J.  DEJERINE  ET  A.  THOMAS. 


—  MALADIES  UE  LA  MOELLE. 


Troubles  dc  In  motility.  —  Troubles  de  la  station.    lis 

apparaissent  les  premiers  :  ils  doivenl  elre  attribute  a  la  faiblesse 
des  membres  inferieurs  et  a  un  defaut  d'6quilibre.  En  effet,  les 
jambes  flechisscnt  brusquement  el  il  se  produil  un  veritable  effon- 
drcment  sur  le  sol;  ou  bien  la  tele  et  le  tronc  sonl  le  siege  d'oscilla- 
tions,  soit  antero-posterieures,  soil  lal6rales,  qui  rendenl  le  malade 
absolument  incapable  de  resler  en  place,  mfime  les  pieds  ecarles. 
Pour  conserver  T6quilibre  continuellemenl  rompu  par  ces  changer 
ments  incessants  d'orientalion  de  la  ligne  de  gravite,  les  pieds  se 
deplacent  soit  de  coir,  soil  en  avant,  soit  en  arriere  :  e'est  k  celte 
inslabilile  que  Friedreich  a  donne  le  nom  d'alaxie  slalique.  Peu  § 
peu,  malgre  ses  efforts  et  les  mouvemenls  compensateurs  par  les- 
quels  il  essaye  de  remedier  a  ces  desordres  de  l'equilibre,  le  malade 
devienl  impuissant  a  eviter  une  chute. 

L'incoordination  des  membres  inferieurs  presente  plus  d'une  ana- 
logic avec  celle  de l'ataxie  locomotrice ;  pendant  la  marche,  les  jambes 
sont  levees  maladroitement  trop  en  dehors  ou  trop  en  dedans,  elles 
s'entre-croisent  el  relombent  en  frappant  le  sol  du  talon  ou  meme  de 
la  pointe  du  pied,  si  les  pieds  sont  deja  deformes.  Les  bras  sont 
ecartes  du  tronc,  la  tete  penchee  en  avant,  les  yeux  diriges  vers  le 
sol;  au  lieu  de  marcher  suivant  une  ligne  droite,  le  malade  feslonne, 
il  decril  des  zigzags ;  e'est  une  incoordination  generate  des  membres 
superieurs  et  inferieurs,  de  la  tele  el  du  Ironc,  rappelant  a  la  l'ois  et 
l'incoordinalion  de  la  maladie  de  Duchenne  et  la  titubation  cere- 
belleuse  (demarche  tabeto-cerebclleuse  de  Charcot).  Lorsque  les 
desordres  de  Tequilibre  el  de  la  marche  sont  a  leur  acme,  ils  sont 
assez  caracterisliques.  Les  pieds  sonl  ecartes,  la  base  de  susten- 
tation  elargie ;  chaque  pied  n'est  leve  qu'apres  plusieurs  hesitations, 
mais  avec  brusquerie  ;  au  lieu  de  se  porter  directement  en  avant,  il 
devie  et  se  porte  trop  en  dedans  ou  Irop  en  dehors,  les  jambes  sont 
lancees  el  retombenl  avec  violence,  le  corps  s'incline  de  cote  et 
d'autre,  les  jambes  s'embarrassent.  La  tete  oscille  irregulierement; 
par  intervalles,  le  corps  est  projete  vigoureusement  en  avant ;  a  Tarret, 
il  tombe  a  la  renverse  ;  e'est  tout  a  la  fois  une  perte  de  la  mesure,  de 
la  cadence,  du  rylhme  de  tous  les  mouvemenls  des  membres  et  du 
tronc.  Lorsque  les  accidents  ont  atteinl  ce  degre,  le  malade  est  inca- 
pable de  marcher  seul,  el  il  ne  pcut  plus  se  tenir  deboutou  progresser 
sans  avoir  recours  a  un  aide  ou  un  soutien.  D'apres  la  description  de 
Friedreich,  la  suppression  du  contrOle  dc  la  vue  serait  sans  influence 
sur  requilibration ;  inais  depuis  le  signe  de  Romberg  a  etc  maintes 
fois  observe. 

Lorsque  le  malade  est  assis  sur  son  lit,  et  que  la  tele  est  libre,  ne 
reposant  sur  rien,  elle  n'est  jamais  immobile,  se  porte  soit  de  cote,  soit 
dans  lesens  anlero-poslerieur,  mais  tous  ces  mouvements d'extension, 
de  flexion,  d'inclinaison  se  combincnl  en  Ire  eux  et  sont  executes  avec 
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une  extreme  lenteur,  ils  constituent  le  balancement  tie  la  tote;  de 
raeme,  clans  la  station  debout,  le  balancement  se  generalise  au  corps 
toutenlier.  Ces  mouvements  s'associent  a  des  variations  scmblables 
du  cdle  de  la  mimique,  de  sorte  que  le  malade  offre  un  aspect  etrange 
qui  tient  a  la  fois  de  la  niaiserie  et  de  l'etonnement. 

Ataxie.  —  L'alaxie  des  membres  doit  etre  etudiee  dans  les  memes 
conditions.  Celle  des  membres  sup6rieurs  revet  une  forme  assez 
speciale,  et  mSme  caracteristique  quand  elle  existe  dans  toute  sa 
purete.  Pour  saisir  un  objet,  la  main  se  porte  tout  d'abord  au-dessus 
de  lui,  puis  elle  s'abaisse  en  decrivant  une  serie  d'oscillations  lentes 
et  circulaires  qui  diminuent  d'amplilude  au  fur  et  a  mesure  qu'elle 
s'approche  du  but :  elle  semble  parcourir  les  spirales  successives  d'un 
labyrinthe  dont  1'objet  serait  au  centre ;  enfm  elle  s'abat  brusquement 
et  les  doigts,  jusque-la  clans  l'extension,  se  flechissent  et  etreignenl 
maladroitement  1'objet.  Suivant  l'expression  classique,  la  main  plane 
(Marius  Carre)  et  s'abat  comme  un  oiseau  de  proie  (Charcot).  Avant 
d'atteindre  ce  degre,  l'ataxie  ne  se  manifeste  tout  d'abord  que  par 
une  certaine  maladresse  dans  l'execution  des  mouvements  com- 
pliques,  tels  que  l'acte  de  boutonner  les  vetements,  entiler  une 
aiguille,  ramasser  une  epingle.  L'incoordination  se  traduit  done, 
comme  dans  la  maladie  de  Duchenne,  par  de  la  maladresse,  des 
hesitations,  un  defaut  de  mesure,  mais  les  mouvements  sont  moins 
brusques.  Exceptionnellement,  l'ataxie  des  membres  superieurs 
simule  le  tremblement  inLentionnel  de  la  sclerose  en  plaques. 

L'ecriture  est  alteree,  les  caracteres  sont  trembles,  inegaux,  les 
lettres  inegalement  espacees,  les  lignes  tres  irregulieres;  l'ecriture 
devient  cependant  tres  rarement  impossible. 

II  est  de  regie  que  l'ataxie  des  membres  superieurs  ne  s'installe 
que  plusieurs  mois  ou  meme  plusieurs  annees  apres  l'ataxie  des 
membres  inferieurs  :  celle-ci  ne  differe  de  l'ataxie  des  tabetiques  que 
par  la  plus  grande  lenteur  des  mouvements  et  la  moins  grande  fr6- 
quence  des  deviations  brusques  loin  du  but.  Chez  les  malades 
observes  par  Friedreich  l'occlusion  des  yeux  n'augmenterait  pas 
l'ataxie,  mais  e'est  un  signe  inconstant. 

La  force  musculaire  n'estpas  absolument  intacte  ;  l'ataxie  se  com- 
plique  d'un  certain  degre  de  paralysie  musculaire  :  la  contraction 
m  usculaire  est  plus  lente  et  plus  difficile,  comme  si  la  volonte  etait  en 
partie  entravee,  et  peut-6tre  cet  etat  paretique  pourrait-il  expliquer 
la  violence  moindre  de  l'incoordination  de  l'ataxique  familial  (Ribel). 
Jamais  cependant  il  n'existe  de  paralysie  totale  d'un  membre. 

Enfin,  clans  un  grand  nombrede  cas  (les  deux  tiers  d'apresSoca)  (1), 
le  repos  est  interrompu  par  des  mouvements  involontaires,  mouve- 
ments de  totalitede  la  letc  etdu  cou,  mouvements  de  salutation,  des 


(1)  Soca,  Th.  de  doctoral,  Paris,  1888. 
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mouvemenls  brusques  d©  hi  face  rappelant  ceux  des  tics  convulsif's 
(secousses  des  nilcs  clu  nez  et  des  levres,  grimaces,  baltemenls  des 
paupiercs),  ce  que  Soca  appelle  nystagmus  de  la  face  :  ils  apparaissent 
plus  voloulicrs  a  l'occasiou  des  mouvemenls  volonlaires,  ou  sous  le 
coup  d'une  emotion, 'pi us  raremenl  apres  la  repetition d'eflbrts  volon- 

aires.  Du  cdte  des 
membres,  ce  sont  par- 
fois  des  mouvemenls 
alhetoides  des  doigls 
(Chauflard)  ou  ragme 
des  mouvemenls  cho- 
reiques,  gesticula- 
loires  ;  aux  membres 
inl'erieurs,  la  flexion  ou 
l'exlension  brusque  des 
orleils. 

L'ensemble  de  ces 
mouvemenls  involon- 
laires  donne  au  malade 
1'expression  d'inquie- 
tude,  de  besoin  de  mo- 
bility que  Charcot  a 
appcle  insiabilile  cho- 
re i forme. 

La  langue  est  de 
raerae  le  siege  de  tres- 
saillements  fd^rillaires ; 
tiree  hors  de  la  bouche, 
elle  est  instable,  atliree 
de  clroite  ou  de  gauche, 
projetee  ou  rentree 
alternativement. 

La  mastication  et  la 
deglutition  sont  nor- 
males,  tandis  que  la 
parole  est  tres  alter£e. 

Les  troubles  de  la 
parole  sont  constants  : 
ils  sont  posterieurs  a 

l'alaxie  des  membres  ;  ils  ont  ele  freqaemment  compares  a  l'arlicu- 
lalion  scandee  d  explosive  de  la  sclerose  en  plaques;  mais  la  parole 
est  plut6t  tralnante,  hesitante,  nasonnee,  enrouee,  bitonale,  titu- 
bante,  se  terminant  parfois  par  des  eclats  de  voix;  le  malade  parait 
faire  de  grands  eflbrts  pour  articuler;  la  parole  devient  quelquefois, 
avec  le  temps,  to u t  a  fail  incomprehensible. 


Fig.  162.  —  Deformation  des  pieds  dans  un  cas  de 


nialadie  de  Friedreich  remontant  a  l'age  de  Ireize 
nns.  chez  un  horame  €fig:c  de  trente-quatre  ans 
(Bicetre  1893).  lei  il  exisle  un  certain  degre 
d'atrophie  des  muscles  des  jambes  predominant 
dans  la  region  antero-externe  (Observation  puljliiie 
par  Ridel  dans  sa  these  inaugurate,  1894). 
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Deformations.  —  L'aLaxique  familial  pnSsenle  deux  ordres  de 
deformations  qui,  sans  lui  etre  speciales,  onl  une  grosse  valeur  dia- 
gnostique  :  ce  sonL  le  pied  bot  et  la  deviation  de  la  colonne >.  vertebrate. 
'  La  deformation  des  pieds  est  assez  precoce.  Elle  debute  souvent 
par  le  redressement  du  gros  orteil.  Los  deux  pieds  sont  pris  simulta- 
nement  ou  successivement. 

Le  pied  est  raccourci,  en  equin  varus  (fig.  162  et  103) ;  la  voule 
plantaire,  fortement  excavee,  est  dirigec  en  dedans  comme  si  le  pied 
avait  subi  un  certain  degre  de  torsion  d'avant  en  arrierc  et  de  dedans 
-en  dehors  autour  de  l'axe  longitudinal.  Le  talon  anterieur  fait  saillie, 
les  orleils  sont  en  hyperextension  dans  leur  premiere  phalange,  en 
flexion  pour  les  deux  autres,  la  premiere  phalange  du  gros  orteil  est 


Fig.  163. —  Le  pied  droit  du  meme  malade,  vu  de  profil.  . 

encore  davantage  relevee  (fig.  163).  Les  tendons  des  muscles  exlcn- 
seurs  sont  saillanls.  Cette  attitude  vicieuse  est  tout  d'abord  reduc- 
ible, les  mouvements  actifs  et  passifs  restent  longtemps  possibles  : 
mais  peu  a  peu  elle  devient  fixe  et  elle  concourt  a  augmenter  les 
troubles  de^la  marche  et  de  la  station.  Cette  forme  typique  n'est  pas 
absolument  constante,  elle  n'existe  pas  toujours  aux  deux  pieds  et 
Soca  decrit  trois  varietes  de  pieds  bots  : 

1°  Pied  bot  excave  avec  redressement  des  orteils,  ou  forme  habi- 
tuelle;  2°  pied  creux  sans  redressement  des  orteils;  3°  pied  acourbure 
normale  sans  redressement. 

La  pathogenie  du  pied  bot  est  ici  assez  obscure  :  tanlot  il  y  a 
hypotonie  des  muscles  p6riarticulaires,  tantot  contracture;  de  sorle 
que  si  le  pied  de  la  maladie  de  Friedreich  a  pu  etre  compare  dans 
certains  cas  a  celui  de  l'hemiplegique  ou  de  la  parapl^gie  spasmo- 
dique  (Cestan),  dans  d'autres  (fig.  163),  il  serait  plus  justement 
compare  au  pied  bot  varus  equin  de  ccrtaines  atrophies  musculaires. 

Les  deviations  ^vertebrates  sont  aussi  Ires  frequentes,  elles  sont 
variables:  soit  de  la  cyphose,  soitde  la  scoliose,  soitmeme  de  la  lor- 
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dose,  mais  la  cypho-scoliosc  est  la  deviation  la  plushabil  uelle.  Ellc  siege 
le  plus  souvenl  a  la  region  dorsale,  el  la  convexite  est  habituellemenl 
lournde  a  droile.  Cetle  cypho-scoliose  peul  6trc  tres  prononcee. 

La  deviation  de  la  colonne  verlebrale  esl  un  sympt&me  du  mSme 
ordre  que  le  pied  bot ;  il  esl  vraisemblable  qu'elle  rcleve  de  plusieurs 
facteurs  :  la  paralysie,  l'alrophie,  l'hypotonie. 

Vhypolonie  est  en  effet  un  symptome  de  la  maladie  de  Friedreich 
aussi  bien  que  du  tabes;  elle  est  parfois  si  accusee,  que  le  redres- 
sement  du  membre  inferieur  le  long  du  corps  peut  etre  effects 
sans  difficult^. 

Les  reflexes  lendineux  sonl  abolis,  les  reflexes  culanes  son  I 
variables;  au  pied,  le  frottement  de  la  face  plantaire  au-dessous  du 
gros  orteil  provoque  l'extension  des  orteils  sur  le  melatarse  (signe 
de  Babinski). 

Troubles  de  la  sensibilite.  —  lis  font  gencralement  d6faut.  Tout 
au  plus  les  malades  accusent-ils,  au  debut,  des  engourdissements  et 
des  fourmillements  dans  les  extremites,  quelques  douleurs  vagues 
au  niveau  des  jointures  :  les  douleurs  fulgurantes  sontexceptionnelles. 

Lorsque  les  troubles  objectifs  existent,  —  et,  d'apres  Soca,  ils 
seraient  beaucoup  plus  frequents  qu'on  ne  le  croit,  —  ils  consistent 
en  hypoesthcsie,  anesthesie  tactile,  douloureuse,  thermique,  retard  : 
mais,  en  dehors  de  leur  plus  grande  frequence  aux  membres  inf6- 
rieurs,  il  n'y  a  rien  de  regulier  quant  a  leur  topographie,  leur  inten- 
sity, leurs  caracteres.  Le  sens  musculaire  est  ordinairement  intact. 

Les  sens  sont  intacts ,  les  yeux  ne  sont  frappes  que  dans  leur  mus- 
culature. 

Le  nystagmus  est  un  symptome  constant.  II  est  bilateral,  et  les 
secousses  ont  lieu  exclusivement  dans  le  sens  horizontal.  C'est 
su rlout  un  nystagmus  stalique  et  il  a  besoin  d'etre  recherche,  il  est 
difficilement  perceptible  dans  l'excursion  trop  rapide  des  globes 
oculaires  :  pourle  conslaler,  il  faut  donner  un  objet  a  fixer  el  lefaire 
mouvoir  lenlement  suivant  la  direction  des  differents  meridiens  du 
champ  d'excursion.  Les  secousses  sefont  par  series  rythmiques,  plus 
amples  et  moins  nombreuses  que  celles  de  la  sclerose  en  plaques. 
Raremenl  unilateral,  il  apparail  plus  ou  moins  tdt  apres  le  d^but  de 
l'a(Tection,  mais  il  peut  Sire  beaucoup  plus  tardif  (vingt  ans  d'apres 
Soca).  II  saccompagne  de  dilatation  momentanee  des  pupilles.  Les 
reactions  pupillaires  a  l'accommodation  et  a  la  lumiere  sont  nor- 
males.  Le  fond  de  l'ceil  est  intact. 

Les  phenomenes  paralytiques,  ptosis,  diplopie  (Joffroy),  sont 
exceplionnels. 

Les  vertiges  et  la  c6phalalgie  sont  mentionn^s  dans  plusieurs 
observations  :  les  vertiges  surviennent  par  acces  ou  existent  a  1  etal 
permanent  (elat  vertigineux). 

Le  fonctionnement  des  sphincters  n'est  pas  trouble,  il  n'y  a  d'mi- 
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puissance  ni  chez  1'homme  ni  chez  la  femrae,  mais  souvent  un  retard 
dans  la  date  d'apparition  de  I'inslinct  sexuel  chez  rhomme  ou  des 
regies  chez  la  femme. 

Les  fonctions  digestives  se  font  bien;  les  troubles  de  la  deglutition 
sont  tres  inconstants  et  dus  a  une  paresse  des  muscles  du  voile  du 
palais  et  du  pharynx. 

Les' palpitations  ont  marqu6  quelquefois  le  stade  initial  (Ewerett 
Smith),  mais  il  ne  semble  pas  qu'il  y  ait  un  lien  entre  la  maladie  de 
Friedreich  et  les  stenoses  valvulaires. 

Troubles  vaso-moteurs  et  secretoires.  —  lis  sont  rares;  ce 
sont  le  refroidissement  avec  coloration  bleuatre  des  extremites, 
Tcedeme,  la  salivation  exageree,  la  polyurie,  Fhyperidrose,  des  flux 
diarrheiques,  de  la  gastrorrhee,  exceptionnellement  des  erythemes 
ou  des  eruptions  furonculeuses. 

L'intelligence  est  ordinairement  epargn6e,  cependant  elle  n'est  pas 
tres  eveillee,  et  son  developpement  est  souvent  incomplet.  L'expression 
de  la  physionomie  est  plut6t  lente  et  heb6tee,  le  regard  vague,  le  rire  est 
bruyant,  explosif  et  meme  involontaire.  Cependant  dans  de  tres  rares 
cas  on-  a  pu  noter  un  6tat  remarquable  des  facultes  intellectuelles. 

EVOLUTION.  —  Dans  l'espace  de  six  a  huit  ans,  le  tableau 
symptomatique  est  au  grand  complet.  Les  membres  inferieurs 
sont  les  premiers  pris  :  l'ataxie  et  l'astasie  evoluent  chez  quelques 
malades  assezrapidement,  pourqu'ilssoient  deja  confines  au  lit  lorsque 
les  premiers  signes  d'incoordination  apparaissent  aux  membres  supe- 
rieurs.  Les  yeux  et  les  organes  de  la  parole  sont  envahis  plus  tard. 

A  Tage  de  vingt-cinq  ou  trente  ans,  l'impotence  fonctionnelle  est, 
dans  la  plupart  des  cas  absolue :  le  malade  est  incapable  d'aucun  mou- 
vement,  et  on  doitlui  donnerses  aliments;  malgrecela,  la  sant6 gene- 
rale  ne  s'alterepas,  les  escarres  et  les  troubles  trophiques  font  defaut. 
Les  maladies  aigues,  telles  que  le  rhumatisme,  la  fievre  typho'ide, 
entrainent  souvent  des  aggravations. 

Les  symptomes  ne  retrocedent  jamais,  mais  la  marche  est  parfois 
interrompue  par  des  arrets. 

La  mort  ne  survient  pas  du  fait  seul  de  la  maladie :  elle  est  en  gene- 
ral la  consequence  d'une  maladie  intercurrente,|  telle  que  la  fievre 
typho'ide  ou  la  tuberculose. 

La  guerison  n'a  jamais  ete  observee. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  (fig.  164  a  167).  —  II  existe  actuelle- 
ment  un  nombre  suffisant  d'autopsies  de  maladies  de  Friedreich  — 
une  vingtaine  environ  pour  qu'on  puisse  tracer,  du  moins  dans  ses 
grandes  lignes,  l'anatomie  pathologique  de  cette  affection. 

Examen  microscopique.  —  Les  alterations  principales  siegenl 
presque   exclusivement  dans  la   moelle,  mais  elles  interessent 
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in^galement  lcs  divers  systemes  do  fibres  el  la  substance  grise. 

Moelle.  —  La  moelle  est  toujours  plus  pelite  qu'a  l'elat  normal, 
mais  elle  conserve  ordinairement  sa  forme;  plus  rarcment  elle  est 
aplatie  dans  le  sens  antero-posterieur  ou  asymetrique. 

Les  meninges,  et  plus  parliculierement  la  pie-mere,  sont  quelque- 
fois  epaissies  et  opaques,  adherentes  entre  elles,  plus  parliculierement 
sur  les  cordons  posterieurs. 

Les  cordons  posterieurs  sont  les  regions  les  plusalte>ees ;  le  faisceau 
de  Goll  est  plus  malade  que  le  faisceau  de  Burdach;  le  maximum  des 
lesions  se  trouve  dans  la  moelle  dorsale;  les  zones  cornu-commissu- 
rales,  Tangle  postero-externe  des  cordons  posterieurs,  le  centre  ovale 
de  Flechsig  resistent  plus  longtemps  et  sont  generalement  6pargnes. 

Les  cordons  lateraux  sont  atteints  dans  la  plupart  des  cas,  mais 
principalement  dansl'aire  du  faisceau  pyramidal  croise  et  du  faisceau 
cerebelleux  direct.  La  degenerescence  des  faisceaux  pyramidauxa  pu 
etre  suivie  en  remontant  jusque  dans  la  pyramide.  Le  faisceau  de 
Gowers  est  moins  frequemment  degener6,  mais  il  n'est  pas  douteux 
que  ses  fibres  ne  soient  compromises  dans  quelques  cas  (N.  Pilt, 
Ri'itimeyer,  Blocq  et  Marinesco,  Guizetti,  Mirto,  Dana,  Bonnus, 
Mackay).  Le  faisceau  cerebelleux  direct  est  plus  d6g6nere  a  la  region 
dorsale  superieure  qu'a  la  region  dorsale  inferieure,  et  a  la  region 
cervicale  qu'a  la  region  dorsale ;  le  faisceau  pyramidal  croise  est 
davanlage  interesse  dans  la  region  dorso-lombaire  que  dans  la  region 
dorsale  superieure  et  la  region  cervicale.  Lorsque  le  faisceau  de 
Gowers  est  compris  dans  les  zones  degenerees,  il  ne  Test  pas  toujours 
sur  toute  sa  bauteur,  la  disparition  des  fibres  peut  ne  commencer 
que  dans  les  elages  supericurs  de  la  region  dorsale,  voire  meme 
dans  la  region  cervicale. 

La  zone  de  Lissauer  est,  suivant  les  cas,  intacte  (Rulimeyer)  ou 
deg^neree  (Letulle  et  Vaquez,  Blocq  et  Marinesco). 

Plus  inconstantes  encore  sont  les  degenerescences  des  cordons 
anlerieurs  de  la  moelle;  cependant  la  degeneration  des  faisceaux 
pyramidaux  directs  est  signage  dans  quelques  observations  (Fried- 
reich et  Schultze,  Ewerett  Smith,  Pitt,  Burr,  Bonnus,  Mackay, 
Philippe  et  Oberthiir). 

La  masse  de  la  substance  grise  est  6galement  r^duite,  le  reticulum 
des  fibres  a  myedine  y  est  moins  riche.  La  substance  grise  des 
cornes  anterieures  est  le  plus  souvent  epargnee,  contrairement  a 
celle  des  cornes  posterieures  et  de  la  colonne  de  Clarke.  En  effet, 
ralt6ration  ou  la  disparition  des  cellules  ganglionnaires  des 
cornes  anterieures  est  exceptionnellement  mentionnee  (Friedreich  et 
Schultze,  Mirto,  Burr,  Simon),  et  il  ne  s'agit  alors  que  d'une  faible 
diminution  de  nombre  ou  d'une  16g6re  atrophic  des  cellules,  limilec 
le  plus  souvent  a  unc  petite  etendue  de  la  moelle,  tandis  que  l'atro- 
phie  et  la  sclerose  des  colonnes  de  Clarke  et  des  cornes  posterieures, 
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Fig.  164  a  166.  —  Maladie  dc  Friedreich.  Coupes  transversales  de  la  moelle  cervi- 
cale  (fig.  164),dorsale  (fig.  165),  etlombaire  (fig.  166).  Coloration  par  la  methode  de 
Weigert-Pal.  Grossissemcnt  :  sept  diametres.  —  Les  cordons  posterieurs  sont 
presque  completementsclurosds.Les  zones  cornu-commissuralcs  sontrelativemenl 
epargnees.  II  existe  en  outre  une  sclerose  moins  intense  de  la  partie  posterieure  des 
cordons  lateraux  au  niveau  des  faisceaux  pyramidaux  croises  etccrcbelleux  directs, 
decroissant  d'intensite  de  la  peripheric  au  centre  et  s'att<5nuant  en  remontant  dc 
has  en  haut.  Dans  les  regions  dorsales  et  lombaires,  1c  canal  de  lYpendyme  est 
entoure  d'un  tissu  gliomatcux.  (De.ikrine  ct  Letui.IjE,  FLude  sur  la  maladie  de 
Friedreich,  Medecine  modernc,  17  avril  1890.) 
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ainsi  que  la  disparition  de  leurs  groupes  cellulaires,  a  6te  frequem- 
naenl  observ&e. 

Les  racines  spinales  posterieures  sont  souvent  atrophies,  mais 
elles  ne  le  sont  pas  proporlionnellemenl  a  la  sclerose  des  cordons 
poslerieurs.  Les  racines  anterieurcs  sont  habitucllement  saines. 

Les  ganglions  spinaux  ont  etc  plus  rarcmenl  examines;  dans  quel- 
<pies  cas,  le  tissu  conjonctif  interstitiel  etait  prolifere  et  les  cell  ides 
irduites  de  nombre  et  de  volume  (Blocq  elMarinesco,  Guizetti,  Mirto). 

II  en  est  de  memo  des  nerfs  peripheriques,  dont  l'examen  fait 
defaut  dans  un  grand  nombre  d'observations  :  ils  ont  6te  trou\<< 
degeneres  chez  quclques  malades  (Rutimeyer,  Guizetti,  Mirto,  Bon- 
nus,  Mackay).  L'hyperplasie  du  tissu  interstitiel  a  mfime  etc  conslatec 
(Friedreich).  Auscher  n'a  pas  rencontre  de  lesions  dtgrnrndives 
dans  les  nerfs  cutanes,  mais  il  a  remarque  la  presence  d'un  grand 
nombre  de  tubes  nerveux  sans  myeline  ou  tubes  nerveux  embryon- 
naires.  Philippe  ct  Oberlhur  n'ont  pas  trouv6  de  lesions  dans  les 
nerfs  ni  dans  les  muscles. 

Le  canal  central  presentait  dans  quclques  cas  des  anomalies,  telles 
que  Instruction  (Friedreich),  la  bifidite  (Friedreich,  Newton  Pill  . 
un  gliome  periependymaire  (Dejerine  et  Letulle). 

La  moelle  allongee  est  normale,  exception  faite  pour  les  prolonge- 
ments  bulbaires  du  faisceau  de  Gowers  et  du  faisceau  cerebelleux 
direct  dans  le  corps  restiforme,  du  faisceau  de  Goll  et  de  Burdach  : 
les  cellules  des  soyaux  de  Goll  et  de  Burdach  etaient  atrophiees  dans 
une  observation  dc  Friedreich  et  Schultze. 

Le  cervelet  et  le  cerveau  ne  presentent  rien  d'anormal.  Le  cervelet 
etait  petit,  mais  sans  alterations  dans  le  cas  d'Auscher. 

En  resume,  les  16sions  sont  principalement  distributes  dans  les 
regions  posterieures  de  la  moelle,  elles  sont  symetriques;  mais  pour 
<Hre  moins  frequcntes  ou  plusirregulieres,  les  alterations  des  cordons 
lateraux,  des  racines  posterieures  et  des  nerfs  peripheriques  n'en  ont 
pas  moins  une  grande  importance,  et  jouent  sans  doute  un  rdle  assez 
important  dans  la  production  des  symptomes. 

Les  ganglions  du  grand  sympathique  examines  par  Mirto  etaient 
normaux. 

Exaiiicn  histolog-ique.  —  On  constate  dans  les  cordons  poste- 
/■i'ea/'s,  et  surlout  dans  le  faisceau  de  Goll,  la  presence  de  fibrilles 
Amtre-croisees  en  differents  sens  et  formant  de  veritables  lourbillons, 
semblables  a  ceux  que  Chaslin  a  decrils  chez  les  epileptiques  (Deje- 
rine et  Letulle)  (1).  Ces  tourbillons  sont  formes  par  des  fibrilles  tres 
lines,  tres  longues,  serrees  les  unes  contre  les  autres  et  orientecs  sur 
<lcs  plans  differents  (fig.  167),  a  direction  horizontale  pourla  plupart  ou 
obliques  sous  des  angles  tres  aigus.  Au  milieu  de  ces  faisceaux  de 

{!)  Dejerine  el  Letulle,  Soc.  de  biologie,  8  mars  1N90  ;  Med.  moderne,  11  avril  1S90. 
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fibrillles,  on  trouve  encore,  de  temps  cn  lemps,  quclques  tubes  ner- 
veux  epargnes,  surtout  au  niveau  de  la  zone  antero-exlerne  du  cor- 
don de  Burdach.  Ces  tubes  nerveux  sont  assez  souvent  vus  en  long, 
ils  sont  souvent  aussi  couches  a  la  surface  de  la  coupe  :  ils  suivent  la 
direction  des  lourbillons  dans  lesquels  ils  se  trouvent. 

Les  espacesun  peu  plus  clairs,  d'apparcncereticulee,  qui  stiparent 
ces  tourbillons  les  uns  des  autres,  el  dont  1  elendue  augraente  a 
mesure  que  Ton  se  rapproche  de  la  surface  de  la  moelle,  ne  sont 
autre  chose  que  la  surface  de  section  d'autres  fibrilles  vues  en  coupe 


Fig.  167.  —  Maladie  de  Friedreich.  Coupe  Lransversale  des  cordons  posterieurs  a  la 
region  dorsale.  Coloration  parle  picrocarmin  en  masse.  Grossissement.  Obj.  D,  oc. 
J,ZeissL — Sclerose  nevroglique.  Fibrilles  entre-croisees  en  divers  sens,  orientees 
sur  des  plans  differents,  a  direction  horizontale  pour  la  plupart,  ou  obliques  sous 
des  angles  tres  aigus,  formant  des  tourbillons.  (Cas  de  Dejerine  et  Letulle.) 

lransversale,  par  suite  de  leur  orientation  differenle.  On  rencontre 
parfois,  soit  au  niveau  des  lourbillons,  soil  dans  les  espaces  reticules 
qui  les  separent,  une  cellule  presentant  les  caracteres  assignes  par 
Ranvier  aux  cellules  de  la  nevroglie. 

Sur  des  coupes  longitudinales,  ces  faisceaux  de  fibrilles  apparais- 
sent  commc  des  faisceaux  de  toule  longueur,  allant  d'une  extremite 
a  Tautre  de  la  coupe  et  ne  s'anastomosant  pas  entre  eux.  Les  fibrilles 
qui  les  composent  sont  egalement  de  toute  longueur  el  passent  au 
travers  du  proloplasma  des  cellules  qu'elles  renconlrent :  elles  se 
comportenl  vis-a-vis  de  ces  dernieres  comme  les  fibrilles  de  la 
iM'vroglie  a  l'etat  normal. 

Pour  Dejerine  et  Letulle,  les  travees  que  la  pie-mere  envoie  dans 
rintericur  des  cordons  posterieurs  sont  mdemnes  d'alt^ration  et  leur 
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diametre  est  le  memo  qu'a  l'elat  physiologique.  Les  vaisscaux  radios 
<liii  parlcnl  dc  cetle  membrane  pour  penclrer  dans  les  cordons  ne 
presenter) I  pas  d'allerations  evidentes,  leur  calibre  est  normal,  leu  is 
parois  ne  sont  pas  nellemenl  epaissies  el  ne  conliennenl  pas  plus  de 
noyaux  qu'a  l'etal  normal. 

La  gaine  lymphali(|ue  n'est  pas  aussi  minee  que  sur  une  moelle 
saine,  elle  a  pris  une  apparence  hyaline  el  les  capillains  presentent 
par  places  une  transformation  analogue,  alteration  qui  du  reste  ne 
parait  pas  constante. 

En  resume,  dans  les  cordons  posterieurs  il  n'exisle  qu'une  sclerose 
nevroglique  pure. 

Pour  Pitt,  Blocq  et  Marinesco,  les  vaisseaux  seraient  au  eontraire 
al teres,  leur  lumiere  serait  elargie,  la  paroi  epaissie,  quelques-uns 
mcme  seraient  obliteres.  Dans  quelquos  autopsies  les  septa  pie-me- 
riens  seraient  eux-memes  plus  larges  et  scleroses. 

Contrairement  a  ce  que  Tun  de  nous,  avec  Letulle,  avail  cru  d'abord, 
on  peut  observer  dans  les  faisceaux  pyramidaux  et  cerebelleux, 
dans  les  premiers  surtout,  ces  caracteres  histologiques  de  la  sclerose 
des  cordons  posterieurs.  On  y  rencontre  en  efl'et  des  faisceaux  de 
fibrilles  de  toute  longueur  et  des  tourbillons,  mais  ces  lesions  sont 
moius  accusees  que  dans  les  cordons  posterieurs  ou  la  sclerose  est 
toujours  plus  intense  el  d'origine  plus  ancienne. 

Nature  et  evolution  des  lesions.  —  Pour  Dejerine  el 
Letulle  (1890),  la  sclerose  des  cordons  posterieurs,  qui  eonslitue  la 
16sion  fondamenlale  de  la  maladie  de  Friedreich,  presente  une  mor- 
pbologie  speciale  qu'on  ne  rencontre  dans  aucunedes  autres  scl6roses 
medullaires  :  e'est  une  sclerose  nevroglique  pure,  independante  de 
toute  alteration  vasculaire.  La  maladie  de  Friedreich  doit  par  conse- 
quent (Hre  envisagee  comme  une  gliose  des  cordons  posterieurs,  e'est 
une  sclerose  derivant  du  feuillet  externe,  une  sclerose  d'origine 
ectodermique.  Les  anomalies  du  canal  central  ou  la  gliose  periepen- 
dymaire,  conslatees  dans  plusieurs  autopsies,  tendent  encore  a  faire 
•  uvisager  cetle  affection  comme  une  anomalie  de  developpemenl  du 
feuillet  exlerne.  Avec  cette  conception,  s'accordent  assez  bien  la  fre- 
quence si  grande  du  caractere  familial  dans  cetle  affection  et  son 
debul  dans  l'enfance  ou  l'adolescence. 

Cetle  maniere  de  voir  a  ete  comballue  par  plusieurs  auleurs. 
En  ce  qui  concerne  le  processus  hislologique  (Blocq  el  Marinesco^ 
Achard,  Weigert)  :  d'une  part,  des  alterations  vasculaires  et  des  alte- 
rations des  septa  onl  et6  plusieurs  fois  renconlrees  dans  les  cordons 
posterieurs;  d'autre  part,  la  sclerose  nevroglique  n'apparliendrait 
pas  en  propre  a  la  maladie  de  Friedreich ;  on  la  rencontrerail 
dans  d'autres  scleroses  de  la  moelle,  mal  de  Poll,  tabes,  sclerose 
en  plaques,  sclerose  laterale  amyolrophique  (Achard,  Weigert). 
Pour  P.  Marie,  les  tourbillons  seraient  l'indice  des  scleroses  anciennes 
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el  survenues  clans  l'enfance  pendant  la  periode  de  dcveloppement 
des  centres  nerveux.  Nous  ferons  remarquer  a  eel  egard  que, 
sans  parler  des  cas  ou  1'affeclion  est  apparue  apres  la  vingtieme 
annee,  le  debut  de  l'ataxie  familiale  se  fait  en  general  au  moment 
de  la  puberle,  a  une  epoque  par  consequent  oil  le  developpemenl 
des  faisceaux  medullaires  est  depuis  longternps  parachev6.  Nous 
ne  croyons  pas  davanlage  que  l'anciennel6  de  la  sclerose  puisse 
el  re  mise  en  cause,  car,  dans  des  tabes  anciens,  dalant  de  vingl 
et  de  trente  ans,  nous  n'avons  jamais  rencontre  cetle  morphologie 
si  speciale  de  la  sclerose  que  Ton  observe  dans  la  maladie  de 
Friedreich. 

11  est  certain  qu'actuellement  on  ne  saurail  maintenir  une  demar- 
cation aussi  Iranchee  entre  la  sclerose  de  la  maladie  de  Friedreich  et 
les  aulres  scleroses  de  la  moelle:  dans  le  iabes,  dans  la  sclerose  en 
plaques,  dans  les  lesions  medullaires  de  l'anemie  pernicieuse,  il  exisle 
dans  les  zones  degenerees  et  malades  une  proliferation  de  la  nevro- 
glie,  de  sorle  que  les  unes  et  les  autres  sont  bien  des  scleroses 
nevrogliques.  Quant  a  la  disposition  en  tourbillons  des  fibrilles  nevro- 
gliques,  elle  peut  cxisler  parfois  dans  les  scleroses  precedemmenl 
citees,  mais  seulement  a  Tetat  d'ebauche,  elle  n'y  est  jamais  el  il  s'en 
faut  de  beaucoup,  aussi  demonstrative  que  dans  la  maladie  de 
Friedreich. 

Pour  la  sclerose  labelique  en  particulier,  les  differences  avec  la 
sclerose  de  la  maladie  de  Friedreich  sont  considerables.  C'esl  la  un 
point  mis  en  evidence  par  Dejerine  et  Lelulle  et  que  confirmenl  les 
lvsullats  oblenus  dans  deux  autopsies  par  Philippe  et  Oberthiir : «  Dans 
ces  deux  cas,  »  disent-ils  «  la  sclerose  nous  a  paru  bien  differenle  de 
celle  qu'on  a  l'habilude  de  renconlrer  au  cours  du  tabes  dorsalis, 
meme  a  sa  phase  la  plus  avancee ;  tres  v6getante  au  point  de  former 
frequemment,  surtout  autour  des  vaisseaux,  des  masses  epaisses, 
souvent  disposees  en  «  tourbillons  »,  elle  ne  rappelle  guere  le  reticu- 
lum faiblement  developpe  et  d'aspeel  cicah'iciel  qui  se  montre  sur 
les  coupes  d'une  moelle  labelique  (1).  » 

II  resle  maintenanl  a  rechercher  :  1°  si  la  sclerose  nevroglique  est 
une  sclerose  primitive  ;  2°  si  elle  est  due  a  une  anomalie  de  develop- 
pement. 

I.  La  th6orie  de  Tanomalie  de  developpement  a  ete  soulenue 
encore  par  Newton  Pill :  d'apres  cet  auleur,  ce  sont  les  faisceaux  qui 
se  myelinisent  le  plus  lardivement  qui  sont  alteints  dans  la  maladie 
de  Friedreich  ;  cependant,  les  faisceaux  pyramidaux,  qui  se  myelini- 
sent beaucoup  plus  tardivemenl  que  les  cordons  posterieurs,  sonl 
relativement  moins  louches  que  ceux-ci :  si  la  theorie  de  N.  Pill  etail 
exacle,  e'est  le  contraire  qui  devrait  avoir  lieu.  On  pourrail  invo- 

(1)  C. PHii.ippn  ct  J.  OiiEnTiii'm.  Deux  autopsies  de  maladie  de  Friedreich  (Revue 
netiroi,  1901,  p.  071). 
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quer  encore  en  favour  des  idees  de  PiLL,  ce  1'ait  que  l'enfant  qui  eat 
alleint  plus  lard  de  maladie  de  Friedreich  s'esl  developpi*  lcntemenl 
el  lardivemenl,  il  a  marche  tardel  a  loujours  eteplusou  moinsmala- 
droit.  CependanL  ces  phenomenes  ne  sont  pas  parliculiers  a  la  rnaladie 
de  Friedreich  et  ils  peuvent  elre  expliques  en  partie  par  la  pHiles>-e  de 
la  moellc  qui  figure  clans  prcsquc  Louies  les  observations  :  celle-ei 
conslitue  en  effet  une  anomalie  de  developpemenl,  clle  est  l'indice 
d  ime  moins  grande  resistance,  d'un  terrain  tout  prepare  sur  lequel 
se  developperont  plus  lard  les  lesions  caracteristiqucs  de  la  maladie 
de  Friedreich  ;  et  encore  la  petitessc  de  la  moelle  peut-elle  nelre  envi- 
sagee  que  comme  la  consequence  des  degenerations  suryenues  au 
moment  de  la  puberlc. 

Les  premiers  symptdmes  de  la  maladie  de  Friedreich  se  developpanl 
le  plus  souvent  vers  la  quinzieme  annee ;  il  paralt  assez  logique,  eu 
egard  au  fonctionnement  normal  de  la  moelle  jusqu'a  celle  epoque, 
de  penser  que  ses  differentes  parties  sont  jusque-la  anatomiquement 
saines  et  que  le  desordre  fonctionnel  accompagne  le  desordre  anato- 
mique.  Par  consequent,  si  le  syndrome  de  la  maladie  de  Friedreich 
n'cst  pas  congenital,  les  lesions  anatomiques  ne  le  sont  pas  davan- 
tage  :  ce  sont  des  lesions  acquises.  Mais  meme  en  rejelanl  l'h) -polhese 
d'une  anomalie  dedeveloppement  telle  quela  comprend  N.  Pitl,  il  faut 
avoir  neanmoins  recours  a  l'existence  d'une  certaine  predisposition 
pour  expliquer  et  l'h6redite  et  le  caractere  familial  de  cette  affection. 

II.  La  theorie  de  la  sclerose  nevroglique  primitive  est  egale- 
ment  discutable  ;  les  recentes  autopsies  ont  demontre,  en  effet, 
que  les  lesions  depassent  de  beaueoup  les  limites  des  cordons 
posterieurs  et  des  cordons  lateraux  :  les  racines  posterieures,  les 
nerfs  periph6riques,  la  substance  grise  de  la  moelle  participent  fre- 
quemment  au  processus  morbide  et  degenerent  sans  que  la  sclerose 
nevroglique  paraisse  pouvoir  efre  mise  en  cause  ;  ici  la  degeneres- 
cence  est  apparemment  primitive.  D  autrepart,  toute  degenerescence 
de  la  moelle,  de  quelque  nature  et  de  quelque  origine  qu'elle  soit,est 
susceptible  d'entrainer  a  sa  suite  une  proliferation  plus  ou  moins  con- 
siderable de  lanevroglie,  variable  avec  l'individu,  avec  la  rapidite  de 
revolution,  avec  la  duree  de  la  lesion,  de  sorte  qu'en  realite  la 
sclerose  semble  devoir  6tre  releguee  au  second  plan  et  la  degene- 
rescence envisag6e  comme  le  phenomene  initial. 

Mais  quel  est  Tagent  qui  met  en  branle  ces  degenerescences  ?  La 
place  de  plus  en  plus  considerable  que  l'infection  et  Tintoxication 
lendent  a  prendre  dans  I'etiologie  des  maladies  en  general  doit  porter 
l'atlention  sur  elles  :  et  dans  quelques  observations,  en  elTcl,  l'appa- 
rition  des  premiers  symptomes  a  etc  pr6c6d6e  d'une  maladie  infec- 
lieuse  de  l'enfance ;  mais  on  ne  pourrait  formuler  a  ce  sujet  que  des 
hypotheses.  Malgr6cela,  il  n'est  pas  necessaire  de  faireintervenir des 
allerations  vasculaires  (Blocq  et  Marinesco)  dans  la  production  des 
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d.-genercscences,  d'autant  plusqu'elles  ue  sont  nullement  proportion- 
ates les  unes  aux  auLres,  el  qu'elles  sonL  impuissanLes  a  donner  la 
clef  de  la  repartition  si  constante  des  degen6rescences  sur  certains 
systemes  de  fibres  ainsi  que  de  la  symetrie  dc  leur  distribution. 

D'ailleurs,  l'anatomie  palhologique  de  la  maladie  de  FriedrciHi 
n'est  pas  definitivement  etablie  et  certains  sympt6mcs,lels  que  le  nys- 
tagmus ou  les  troubles  de  la  parole,  ne  sont  encore  qu'une  enigme 
que  les  autopsies  futures  aideront  sans  doute  a  dechiffrer. 

DIAGNOSTIC.  —  Parmi  les  maladies  avec  lesquelles  le  diagnostic 
peut  etre  embarrassant,  il  en  est  quatrc  qu'il  convient  de  mettre  au 
premier  rang  :  ce  sont  le  tabes  juvenile,  la  sclerose  en  plaques,  les 
heredo-ataxies  cerebelleuses,  la  nevrite  interstitielle  hypertrophique 
et  h6reditaire  de  l'enfance. 

La  maladie  de  Friedreich  differe  du  tabes  par  son  debut  plus 
precoce,  son  evolution  generalement  plus  lente,  l'absence  de  troubles 
sensitifs,  de  troubles  visceraux,  de  paralysies  oculaires,  du  signe 
d'Argyll-Robertson.  Le  caractere  familial,  lorsqu'il  existe,  est  egale- 
ment  un  bon  element  de  diagnostic  :  cependant  il  ne  fautpas  oublier 
que  le  tabes  vulgairepeut  se  developper  dans  l'enfance  et  meme  chez 
plusieurs  membres  de  la  meme  famille,  de  m6me  que  la  maladie  de 
Friedreich  peut  avoir  exceptionnellement  une  apparition  plus  tardive 
(Bezold,  Musso,  Carre,   Auscher,  Gowers,  Dreschfeld,  Bonnus). 

La  sclerose  en  plaques  a  de  commun  avec  la  maladie  de  Friedreich 
le  nystagmus,  les  troubles  de  la  parole,  la  demarche  cer6belleuse ; 
ces  symptomes  ne  sont  pas  identiques  dans  les  deux  cas,  et  la  scle- 
rose en  plaques  en  differe  encore  par  l'exageration  des  reflexes, 
la  contracture,  la  demarche  plutot  spasmodique  qu'ataxique,  letrem- 
blement  intentionnel,  etc.  (Voy.  Sclerose  en  plaques.) 

Les  atrophies  cerebelleuses  ont  un  debut  relalivement  plus  tardif, 
une  evolution  moins  lente;  l'ataxie  des  membres,  le  pied  bot  et  la 
scoliose  font  defaut,  les  reflexes  sont  habituellement  exager6s. 

M  ais  les  troubles  de  la  parole,  le  nystagmus  sont  communs  a  ces 
deux  affections,  et  lorsque  le  caractere  hereditaire  ou  familial  vient 
s'y  ajouter,  le  diagnostic  devient  tres  delicat.  On  se  trouve  alors  en 
presence  deYheredo-ataxie  cerebelleuse  deP.  Marie;  d'apres  Londe,  il 
y  a  des  cas  oil  le  tableau  clinique,  reduit  de  part  et  d'autre  (maladie 
de  Friedreich  et  heredo-ataxie  cerebelleuse)  a  l'ataxie  cerebelleuse 
generalisee,  ne  differe  que  par  le  plus  ou  moins  d'intensite  des  reflexes 
rotuliens.  P.  Marie  a  releve  dans  un  cerlain  nombre  d'observations 
d'heredo-ataxie  cerebelleuse  des  signes  oculaires  tels  que  l'atrophie 
papillaire,  le  retrecissement  du  champ  visuel,  le  signe  d'Argyll- 
Robertson,  symptdmes  d'une  grande  rarete  dans  la  maladie  de 
Friedreich. L'heredo-ataxie  cdrebelleuse  n'est  d'ailleurs  pasune  mala- 
die autonome,  mais  un  syndrome  commun  a  plusieurs  affections 
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familiales  du  sysleme  nervcux,  reconnaissanl  comme  substralum 
anatomique  des  lesions  de  siege  et  de  nature  differents  (Dejerine  et 
Thomas)  (1).  Dans  deux  cms  appartenant  h  la  m6me  famille,  Vincelel 
cL  Svitalski  (2),  Thomas  el  Roux  ont  trouve"  <les  alterations  presquc 
exclusivement  medullaires  (fig.  168  a  170).  Le  systeme  nerveux  cen- 
tral 6tait  petit,  en  particulier  la  moelle  et  les  racines.  La  substance 
grise  de  la  moelle  elait  atrophiee,  davantage  a  la  base  de  la  rorne 
ante>ieure  et  dans  la  colonne  de  Clarke,  de  mfime  pour  le  noyau  du 
cordon  lateral  du  bulbe.  II  existail  une  degeneration  partielle  des 
cordons  poslerieurs,  une  degeneration  des  faisceaux  de  Gowers  dans 
loule  la  hauteur  de  la  region  dorsale  et  cervicale,  une  degeneration 
des  faisceaux  cerebelleux  directs  appreciable  dans  la  region  cervicale 
superieure,  une  degeneration  de  la  partie  centrale  du  corps  resti- 
l'orme.  Le  cervelct  etait  intact.  Outre  les  troubles  cer6belleux,  les 
modifications  de  la  parole,  le  tremblement  leger  des  membres  supe- 
rieurs  qui  faisait  penser  a  une  affection  cerebelleuse,  les  douleurs 
lancinanles,  le  signe  de  Romberg,  le  tremblement  fibrillaire,  la  tre- 
pidation epilepto'idc  l'alrophie  musculaire  des  membres  inferieurs, 
laissaienl  supposer  des  alterations  medullaires  (Thomas  et  Roux) 

L'existence  des  reflexes,  les  troubles  sensitifs,  l'absence  de  scoliose 
et  de  deformation  du  pied,  ataxic,  le  debut  plus  tardif  avaient  permis 
d'eliminer  le  diagnostic  de  maladie  de  Friedreich. 

La  nevrite  inlcrslilielle  hyperlrophique  el  progressive  de  ienfance 
de  Dejerine  et  Sottas,  presente  assez  de  caracteres  communs  avec  la 
maladie  de  Friedreich  pour  que,  avanl  d'en  pratiquer  la  premiere 
autopsie,  Tun  de  nous  en  ent  fait  une  forme  speciale  de  la  maladie 
de  Friedreich. 

De  la  maladie  de  Friedreich,  elle  a  l'abolition  des  reflexes,  les 
deformations  des  pieds  et  de  la  colonne  vertebrale,  le  nystagmus,  les 
troubles  de  la  parole,  Tincoordination,  etc. 

Elle  en  differe  cependant  par  l'hypertrophie  des  troncs  nerveux, 
l'alrophie  musculaire,  les  troubles  de  la  sensibilite,  le  degre  moindre 
<le  l'ataxie,  le  signe  de  Romberg,  le  signe  d'Argyll-Robertson. 

Le  diagnostic  avec  la  choree  de  Sydenham,  la  choree  chronique, 
l'athelose  double,  cite  dans  nombre  de  traites  a  cause  des  mouve- 
ments  choreo-athetosiques  observes  dans  plusieurs  cas  de  maladie 
de  Friedreich,  ne  supporte  cependant  aucune  difficulte  et  il  est 
superflu  d'y  insister. 

Les  iameurs  cerebelleuses  seront  faciles  a  distinguer  par  la 
cephalalgia  les  vomissements,  les  vertiges  et  surtout  P«xamen  du 
fond  de  l'oeil. 

(1)  J.  Dejerine  ct  A.  Thomas.  L  atrophie  olivo-ponto-ccr^belleuse  fA'onucUe 
Iconographie  de  la  S&lpStri&re,  1900). 

(2)  Vincelbt,  Th.  dc  Paris.  1900.  —  Svitalski,  Ilevue  neurol.,  1901,  n°  3. 
(■5)  A.  l  homas  et  J.-Ch  i\ov\,  llcvue  de  med.,  1901. 
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TRAITEMENT.  —  Aucun  des  moyens  therapeutiques  employes, 
aussi  bien  les  moyens  internes  que  les  moyens  externes  (hydrothe- 


Fig.  168  a  170.  —  Heredo-ataxie  cerebelleuse.  Coupes  transversales  de  la  moelle  au 
niveau  de  la  5e  racine  cervicale  (fig.  168),  de  la  4C  racine  dorsale  (fig.  169),  dc  la 
lre  racine  lombaire  (fig.  170).  Coloration  par  la  m£thode  de  Weigert-Pal.  Gros- 
sissement :  cinq  diametres  el  demi. —  Petitesse  de  la  moelle  et  des  racines.  Atro- 
phic de  la  substance  grise  de  la  moelle,  plus  prononcee  a  la  base  de  la  come 
antcrieure  et  dans  la  colonne  de  Clarke.  Degeneration  partielle  des  cordons  postd- 
rieurs,  principalement  du  faisceau  de  Goll  a  la  region  cervicale.  Degeneration  des 
faisceaux  de  Gowers  dans  toute  la  hauteur  de  la  region  dorsale  et  cervicale. 
Degeneration  du  faisceau  cerebelleux  direct  legerement  appreciable  a  droite  dans 
la  region  cervicale  Racines  anterieures  et  posterieures  greles,  mais  non  dege- 
nerees.  (A.  Thomas  et  Jean-Ch.  Roux,  une  forme  d'heredo-ataxic  cerebelleuso. 
Rev.  de  med.,  1901.) 

rapie,  massages,  suspension),  n'a  amene  la  guerison,  ni  meme  une 
amelioration,  et  on  peut  considerer  comme  inutile  lout  traitement 
s'adressant  a  la  maladie  en  elle-mcme. 
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SCLEROSES  PRIMITIVES.  —  SCLEROSES  COMBINEES 
SCLEROSES  SYS  I  KA1  YTISEES. 

Erb  (1875)  ct  Charcot  (187G)  onL  decrit,  le  premier  sous  le  nom  de 
paraly&ie  spinale  spasmodique,  le  second  sous  le  nom  de  labes  dorsal 
spasmodique,  une  afl'ection  qui  serait  caracterisee  cliniquement  par 
le  syndrome  de  la  paraplegie  spasmodique  a  6  volution  lenle,  analo- 
miquement  (ce  n'etait  qu'une  hypothese)  par  la  sclerose  primitive 
des  faisceaux  pyramidaux;  Charcot  avait  cependant  fait  quelques 
restrictions,  d'ailleurs  pleinement  justifiees,  sur  l'existence  de  cette 
lesion,  et  de  nombreuses  autopsies  vinrent  d6montrer  que  la  para- 
lysie  spinale  spasmodique  ou  le  tabes  dorsal  spasmodique  ne  sont 
qu'un  syndrome  dont  le  substratum  anatomique  est  variable  :  menin- 
gite,  myelite,  sclerose  en  plaques,  sclerose  laterale  amyotrophique ; 
ils  ne  constituent  pas  une  entity  morbide,  et  la  sclerose  primitive 
des  faisceaux  pyramidaux  n'est  qu'une  exception.  On  ne  saurait 
cependant  meconnaitre  sa  realite,  et  l'observation  de  Strumpell  (1), 
puis  celle  rapportee  par  Fun  de  nous  avec  Sottas  (2),  et  enfin  un  nou- 
\  eau  cas  de  Strumpell  (3)  ne  laissent  aucun  doute  sur  l'existence  de 
cette  sclerose  primitive ;  mais  comme,  dans  l'espece,  le  tableau  clini- 
que  n'est  pas  l'element  caracteristique,  c'est  l'etat  anatomique  qui 
doit  donner  son  nom  a  la  maladie. 

Meme  dans  les  cas  de  Strumpell,  Dejerine  et  Sottas,  les  alterations 
histologiques  ne  sont  pas  strictement  limitees  aux  faisceaux  pyrami- 
daux ;  les  cordons  posterieurs,  sur  une  etendue  variable,  sont  plus 
ou  moins  adulteres,  mais  ils  le  sont  symetriquement.  Anatomique- 
ment  c'est  done  une  sclerose  combinee  :  elle  renlre  dans  cette  classe 
de  maladies  qui,  depuis  les  travaux  de  Prevost  (4),  Westphal  (5  r 
Kahler  et  Pick  (6),  Strumpell,  Raymond  (7),  Babes,  Ballet  et  Minor  (8), 
Grasset,  Dejerine  (9),  Charrin  et  Babinski,  Massalongo,  Dana,  sont 
habituellement  designees  sous  le  nom  de  scleroses  combinees. 

Leur  caracteristique  anatomique  est  la  degeneration  symelrique 
primitive  de  plusieurs  faisceaux  de  la  moelle,  le  plus  souvenl  des 
cordons  lat6raux  (dans  l'aire  des  faisceaux  pyramidaux  croises)et  des 
cordons  posterieurs;  les  faisceaux  cerebelleux  directs  sont  moins 
souvent  int6ress6s,  les  faisceaux  de  Gowers  et  les  faisceaux  pyrami- 

(1)  Strumpell,  Arch,  fiir  Psych.,  Bd.  XVII,  Heft  1. 

(2)  Dejerine  et  Sottas,  Soc.  de  biologie,  30  nov.  1895,  et  Arch,  de  phys.,  1896. 

(3)  Strumpell,  Wandeitxers,  der  Sudwestd.  neurol.  and  lrr.  in  Baden-Baden  (1901). 

(4)  Pkevost,  Arch,  de  Phys.,  1877. 

(5)  Westphal,  Arch,  fiir  Psych,  und  Nervenkrank.,  1878. 

(6)  Kahler  ct  Pick,  Arch,  fiir  Psych.,  Bd.  VIII. 

(7)  Raymond,  Arch,  de  phys.  norm,  el  path.,  1882. 

(8)  Ballet  et  Minoh,  Arch,  de  neurol.,  1885. 

(9)  Dejerine,  Arch,  de  phys.  norm,  et  path.,  1884. 
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daux  directs  beaucoup  plus  rarement;  celte  degeneration  parail 
61 re  souvent  primitive,  e'est-a-dire  quelle  ne  releve  ni  d'alteralions 
infiammaloires,  ni  d'all6rations  vasculaires,  ni  d'atrophies  cellulaires. 
Les  alterations  de  la  substance  grise  n'ont  et6  observees  que  dans 
quelques  cas  isoles  (Thomsen,  Mayer,  Pioli,  Luce).  Au  point  de  vue 
clinique  et  en  raison  de  sa  predilection  pour  ces  deux  systemes  de 
fibres,  cette  classe  d'allcctions  emprunte  scs  symptdmes  au  tabes  et 
a  la  paraplegie  spasmodique,  suivant  la  predominance  des  lesions 
dans  tel  ou  tel  faisceau ;  dans  le  premier  cas,  on  lui  donne  le  nom  de 
tabes  combine  ou  tabes  alaxo-parapligiqae.  Ce  lerme  doit  cependant 
elre  reserve  a  la  superposition  de  la  sclerose  des  faisceaux  pyrami- 
daux  a  la  lesion  du  tabes  vrai  :  e'est-a-dire  atrophie  des  racines  pos- 
terieures  et  degenerescence  des  cordons  correspondants ;  la  sympto- 
matologie  du  tabes  est  evidemment  modifiee  par  la  paraplegie 
spasmodique,  mais  les  symptdmes  qui  ne  sontpas  susceptibles  d'etre 
modifies  par  e'lle  existent  au  grand  complet. 

Les  scleroses  combinees  sont-elles  des  scleroses  systematiques  ? 
Les  faisceaux  de  la  moelle  ne  sont  pas,  pour  la  plupart,  des 
faisceaux  fermes,  e'est-a-dire  qu'on  ne  peut  affirmer  qu'ils  soient 
constitues  par  des  fibres  d'une  seule  et  meme  origine  ;  exception 
faite  cependant  pour  le  faisceau  de  Goll  a  la  region  cervicale.  Leurs 
limitessont  indecises  et,  par  exemple,  en  presence  d'une  degeneration 
primitive  du  faisceau  pyramidal  croise,  on  ne  peut  garantir  que 
seules  ces  fibres  sont  atteintes  et  que  quelques  fibres  du  faisceau 
cerebelleux  direct  ou  des  cellules  des  cordons  ne  sont  pas  comprises 
dansl'airede  degenerescence.  En  outre,  dans  les  scleroses  combinees, 
certains  systemes,  de  fibres  ne  sont  pas  toujours  malades  sur  toute 
leur  etendue :  le  segment  posterieurdu  cordon  de  Goll,  quia  la  region 
cervicale  est  exclusivement  constitue  par  les  fibres  radiculaires  de  la 
region  lombo-sacree,  estassez  souvent  degenereau  niveau  du  renfle- 
ment  cervical,  alors  que  les  fibres  radiculaires  correspondantes  sont 
absolument  saines  au  niveau  du  renflement  lombaire  ou  meme  dans 
leur  trajet  a  travers  la  region  dorsale.  Les  degenerescences  sont,  il 
est  vrai,  rigoureusement  symetriques  et  des  deux  c6tes  de  la  moelle 
ce  sont  bien  les  m6mes  fibres  qui  paraissent  malades  :  le  processus 
morbide  envahit  done  symetriquement  les  mfimes  systemes  de  fibres, 
pas  toujours  dans  leur  totality,  mais  partiellement,  et  cette  symetrie 
suffit  a  la  rigueur  a  justifier  la  systematisation  accordee  aux  scleroses 
combinees. 

A  cote  des  scleroses  combinees  systematiques,  il  existe  des  scleroses 
dont  la  topographie  est  a  peu  pres  pareillement  distribute,  maisdont 
les  lesions  sont  en  quelque  sorte  secondaires  et  commandees  par  des 
alterations  vasculaires  et  meningees  :  ce  sont  les  scleroses pseudo-sys- 
temaliques  (Ballet  et  Minor,  P.  Marie).  Le  terme  sclerose  combinee 
appliqu6  a  l'ensemble  de  ces  elats  anatomiques  est  disculable  :  en 
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effet,  s'il  csl  possible  que  la  sclerose  precede  <jh  accompagne  lee 
lesions  parenchymateuses  dans  1'evolution  des  scleroses  pseudo-svs- 
lematiques,  il  ne  semble  pas  doutcux  que  les  lesions  parenchyma- 
tenses  ne  soient  les  premieres  en  dale,  dans  revolution  des  scleroses 
systematiques.  Des  alterations  de  la  substance  grise  sont  relevees 
dans  quelques  observations  (Tbomsen,  Mayer,  Sioli,  Lucei  :  mais  il 
n'est  pas  demontre  qu'elles  soient  loujours  primitives  et  qu'elles  De 
soient  dues  dans  quelques  cas  a  une  action  a  distance. 

Pour  se  soumettrc  a  l'usage,  le  terme  de  scleroses  combinees  sera 
conserve,  mais  celui  de  degenerescences  combinees  serait  d'un  choix 
plus  heureux. 

ETI0L0GIE.  —  L'etiologie  des  scleroses  combinees  est  encore 
obscure  :  en  dehors  de  leur  association  avec  le  tabes  ou  la  paralysie 
generale,  association  qui  lend  a  faire  incriminer  une  syphilis 
anterieurc,  il  n'existe  aucune  notion  precise  sur  les  causes  des 
scleroses  combinees.  Comme  pour  loutes  les  affections  nerveuses, 
Theredite  nevropathique  joue  un  r6le  predisposant  considerable.  On 
a  successivement  mis  en  cause  le  froid  humide,  les  exces  veneriens, 
le  surmenage  intellectuel,  le  Iraumatisme,  1'intoxication  saturnine. 

On  peut  ranger  cependant  dans  les  scleroses  combinees :  les  lcsim  - 
medullaires  observees  dans  la  pellagre,  le  lathyrisme,  rergolisnic, 
Tanemie  pernicieuse,  lout  en  faisant  pour  ces  affections,  et  pour 
Fanemie  pernicieuse  en  particulier,  celte  reserve  que,  dans  les  fais- 
ceaux  atteints,  ce  ne  sont  pas  absolument  les  meines  territoires  ou 
des  territoires  correspondant  aux  inomes  fibres  qui  sonl  alteres 
dans  la  region  cervicale,  dans  la  region  dorsale  el  dans  la  region 
lombaire  :  mais,  ainsi  qu'il  a  ete  dil  plus  haul,  la  symetrie  des  lesions 
et  leur  nature  parenchymateuse  suffisent  a  la  rigueur  pour  eludier 
au  chapilre  des  scleroses  systematiques  simples  ou  combinees,  ces 
divers  accidents  nerveux. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  Elle  varie  suivant  que  les  alterations 
medullaires  predominent  dans  les  cordons  posterieurs  ou  dans  les 
cordons  laleraux,  et  dans  ce  dernier  cas,  suivant  que  les  lesions  out 
leur  maximum  dans  les  faisceaux  pyramidaux  ou  dans  les  faisceaux 
cerebelleux  directs  el  les  faisceaux  de  Gowers.  La  maladie  de 
Friedreich,  certains  cas  Alieredo-alaxie  ce'rebelleuse,  rentrent  en 
realite  dans  le  cadre  des  scleroses  combinees ;  mais  la  maladie  de 
Friedreich  constitue  actuellement  une  entite  morbide  bien  definie, 
e'est  pourquoi  nous  lui  avons  consacre  un  chapitre  special. 

La  symptomatologie  des  scleroses  combinees  est  done  asse/. 
variable ;  lorsque  les  lesions  se  localisent  de  preference  sur  le  trajet 
des  faisceaux  de  Goll  et  de  Burdach,  les  symptdmes  rappellent  ccux 
du  tabes;  lorsqu'elles  occupenl  plus  particulierement  les  Iaisceaw\ 
pyramidaux,  les  symplomes  sont  tres  comparables  a  ceux  de  la 
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paraplegie  spasmodique ;  lorsque  les  faisceaux  c6rebelleux  directs 
et  les  faisceaux  de  Gowers  sont  degenerSs,  les  troubles  de  la  coordi- 
nation rappellent  plus  ou  moins  l'ataxie  cerebelleuse.  L'etude  des 
formes  des  scleroses  combines  confirme  cefle  maniere  de  voir. 

FORMES.  —  Sclerose  primitive  des   cordons  lateraiix 

(Strumpell  (1),  Dejerine  et  Sottas  (2).  —  Cliniquement  Inflection  est 
remarquable  precisement  par  l'absence  de  toute  singularity  :  e'est  le 
syndrome  classique  de  la  paraplegie  spasmodique  acquise,  evoluant 
lentement  et  progressivement  (pendant  vingt-trois  ans,  chez  le 
malade  de  Dejerine  et  Sottas). 

L'impotence  fonctionnelle  des  membres  inferieurs  est  le  rtsultat 
de  la  contracture  et  non  de  la  faiblesse  musculaire  proprement  dite  : 
il  n'existe  ni  atrophie  musculaire,  ni  contractions  fibrillaires  et  les 
reactions  electriques  sont  normales.  Les  reflexes  rotuliens  achilleens 
el  cutanes  plantaires  sont  exagerds  des  deux  c6tes  ;  le  phenomene  du 
pied  existe  et  la  sensibilite  est  intacte.  La  coordination  des  mou- 
vements  des  membres  inferieurs  est  normale  et  la  notion  de  position 
de  ces  membres  est  conserved.  Pas  de  signe  de  Romberg,  ni  d'incer- 
titucle  exageree  de  la  marche  avec  les  yeux  fermes. 

Les  troubles  sphincteriens  font  defaut.  Dans  l'observation  de 
Dejerine  et  Sottas,  les  membres  superieurs  etaient  normaux  comme 
volume,  altitude,  motilite  et  sensibilite.  Les  reflexes  tendineux  y 
etaient  egalement  normaux. 

L'evolufion  est  extrSmement  lente.  Le  malade  accuse  de  la  raideur 
dans  les  jambes  apres  une  marche  plus  ou  moins  longue,  puis  cette 
raideur  qui  disparaissait  d'abord  pendant  le  repos  devient  perma- 
nente.  Le  malade  marche  alors  en  s'aidant  d'une  canne,  puis  de  deux 
Cannes  et  progressivement  la  paraplegie  spasmodique  devient  telle 
qu'il  ne  peut  plus  flechir  ses  jambes. 

Anatomiquement,  il  s'agit  dans  le  cas  rapporte  par  Tun  denous, 
avec  Sottas,  d'une  sclerose  des  cordons  lateraux  de  la  moelle  occu- 
pant surtout  le  faisceau  pyramidal  et  d'une  alteration  minime  du 
cordon  de  Goll  a  la  region  cervicale  et  dorsale  sup6rieure.  La  scle- 
rose laterale  cesse  clans  la  partie  superieure  de  la  moelle  et  le  tractus 
moteur  est  sain  dans  l'isthme  de  l'encephale;  elle  depasse  les  limites 
du  faisceau  pyramidal  et,  plus  accentuee  dans  la  partie  moyenne  de 
la  moelle,  elle  s'attenue  dans  les  extremites  superieure  et  inferieure. 
La  substance  grise  est  absolument  saine,  la  pie-mere  et  les  vaisseaux 
sont  intacts.  Histologiquement,  la  lesion  se  caracterise  par  une  dege- 
nerescence  atrophique  simple  des  tubes  nerveux,  avec  sclerose 
moderee,  simplement  substitute  et  sans  alterations  vasculaires. 
Dans  le  premier  cas  de  Strumpell,  la  sclerose  laftirale  s'altenuait 

(1)  Sthumpell,  loco  cilalo. 

(2)  Dejuiunu  ct  Sottas,  loco  citato. 
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egalemenl  dans  la  partie  superieure  de  la  moclle.  II  y  avail  aussi  une 
sclerose  du  cordon  de  Goll  el  celle  sclerose,  moins  marquee  d'une 
faQOH  generale  que  celle  du  faisceau  pyramidal,  s'accenluait  dans  La 
region  cervicale;  enfin  le  faisceau  cerebelleux  direel  (Hail  egalement 
atteint.  Dans  lc  second  cas  de  Strumpell,  les  lesions  elaient  les 
memes.  (Voy.  Paraplegic  spasmodique  familiale.) 

Tabes  combine.  —  In  la  sclerose  des  faisceaux  pyramidaux  esl 
diagnosliquee  pcndanl  la  vie,  ou  bien  elle  est  une  surprise  dautopsie. 
Suivanl  les  cas,  en  effet,  elle  modifie  la  symplomalologie  du  labes  an 
point d'6garerle  diagnoslic,  ou  bien  elle  passe  complelementinapenne, 
n'allerant  en  rien  revolution  du  tabes  et  n'apporlant  avec  elle  aucun 
Element  symplomatique  nouveau.  C'est  la  du  reste  un  fait  assez  rare. 

Lorsque  la  sclerose  combinee  donne  lieu  a  des  symptomes,  elle  se 
traduit  ordinairement  par  la  conservation  ou  l'exageralion  des 
reflexes  rotuliens  avec  un  etat  paretique  des  membres  inferieurs 
plus  ou  moins  accuse;  l'hypolonie  est  moins  intense,  parfois  meme 
elle  fait  place  a  de  la  conlracture;  aux  membres  superieurs,  il  n'y  a 
pas  grande  modification.  Mais  les  autres  sympt&mes  du  tabes,  si^-ne 
d'Argyll-Robertson,  signe  de  Romberg,  douleurs  fulguranles, 
troubles  de  la  sensibilite,  troubles  vesicaux,  subsistenl  a  des  degres 
d'intensite  divers;  lorsqu'ils  sont  peu  accuses  et  que  les  pbenomenes 
de  paraplegie  spasmodique  sont  tres  nets,  le  diagnoslic  est  assez 
dHicat  :  les  signes  pupillaires  du  tabes  et  la  topographie  radiculaire 
des  troubles  de  la  sensibilite  seront  alors  de  precieux  elements  de 
differentiation. 

L'evolution  du  tabes  ne  semble  pas  etre  precipilee  par  fassocia- 
tion  de  la  sclerose  laterale  :  la  marcbe,  la  dur6e,  les  terminaisons  du 
labes  combine  sont  sensiblemenl  les  memes  que  cellesdu  tabes  simple. 

Ce  ne  sont  pas  seulemenl  les  faisceaux  pyramidaux  qui  d6generent, 
mais  encore  —  plus  raremenf,  il  est  vrai  —  les  faisceaux  cerebellcux 
directs  et  les  faisceaux  de  Gowers.  Les  cellules  des  colonnes  de  Clarke 
sontquelquefois  atrophiees  etdiminuees  de  nombre  ;  mais,  a  partcela, 
les  lesions  des  ratines  et  des  cordons  posterieurs  ne  sont  autres 
que  celles  du  tabes  vulgaire. 

Au  point  de  vue  pathog6nique,  on  peut  admettre  deux  vari6tes  de 
labes  combine.  La  premiere  est  absolument  independante  de  lesions 
mrningees  ou  vasculaires  (Kahler  et  Pick,  Auscher)  (1)  :  la  sclerose 
des  cordons  lateraux  est  primitive,  c'est  une  sclerose  combinee  sys- 
te'matique,  respeclant  habifuellement  le  faisceau  cerebellcux  direct 
et  le  faisceau  de  Gowers.  La  seconde  variele  releve  d'une  alteration 
vasculaire,  ayant  pour  point  de  depart  falteralion  meningee  (Dejerine) : 
il  s'agit  ici  d'une  meningo-myelite  corticale  par  propagation.  La  scle- 
rose laterale  est  rigoureusement  proportionnelle,  comme  distribution 


(L)  Auscher,  Th.  de  doctorat,  Paiis,  1895. 
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et  intensity  dcs  lesions,  aux  alterations  de  la  meninge  correspon- 
dante.  La  lesion  medullairc  est  corticale  et  d'autant  plus  intense  que 
Ion  se  rapprcrche  davantage  dc  la  pie-mere,  et  1  epaississement  de 
cette  derniere  est  proportionnel  au  degr6  de  la  sclerose.  La  sclerose 
est  constitute  par  I'hypcrplasie  des  tractus  librcux  de  la  pie-mere; 
la  paroi  des  vaisseaux  est  6paissic,  la  lumiere  en  est  retrecie.  Le 
faisceau  cerebelleux  direct  est  pris  avant  le  faisceau  pyramidal;  il 
d6g6nere  toujoars. 

La  sclerose  laterale,  secondaire  a  la  m6ningite,  n'esl  pas  habituel- 
lementcontemporaine  de  la  sclerose  des  cordons  posterieurs,  de  sorte 
que  lc  diagnostic  de  tabes  a  pu  parfois  6tre  fait  avant  que  les 
symptdmes  de  paraplegic  spasmodique  ne  surviennent,  et  il  s'agit 
plutotdans  ces  cas  de  tabes  complique"  de  mcmingo-myelite  que  de 
sclerose  combinee  proprement  dite. 

Scleroses  combinees  dans  laparalysie  g-enerale. —  Horn, 
Parchappe,  Tiirck  ont  les  premiers  demontre  l'existence  de  degene- 
ralions  des  cordons  posterieurs  et  lateraux  dans  la  moelle  des  para- 
lytiques  generaux.  Westphal  a  particulierement  attire  Fatten tion  sur 
ces  lesions  dans  une  strie  de  travaux  (1867-1878-1881).  Elles  existent 
chez  tous  les  paralytiques  generaux  qui  ont  des  troubles  de  la  moti- 
lity des  membres  inferieurs  :  les  cordons  posterieurs  et  les  cordons 
lat6raux  peuvent  etre  affectes  isolement  ou  simultanement.  Les  deux 
processus  pathologiques  qui  entrent  en  ligne  dans  la  paralysie  g6ne- 
rale  et  dans  les  lesions  m6dullaires  sont,  d'apres  Westphal,  indepen- 
dantsl'un  de  Tautre.  L'opinion  contraireest  soutenue  par  de  nombreux 
auteurs  :  les  lesions  de  la  paralysie  gtnerale  ne  sont  que  la  propaga- 
tion au  cerveau  des  lesions  medullaires  [Jaccoud,  Magnan  (1871)]. 

Ala  suite  de  longues  discussions  sur  les  rapports  du  tabes  et  de  la 
paralysie  generale  (Billod,  Bouchereau,  Foville,  Falret),la  coexistence 
des  lesions  de  la  paralysie  generale  et  du  tabes  s'impose  peu  a  peu 
a  l'esprit  des  observateurs.  Des  lesions  de  tabes  incipiens  sont  tres 
explicitement  decrites  chez  des  paralytiques  generaux  (Westphal, 
Striimpell,  Flechsig,  Raymond,  Nageotte).  On  se  familiarise  de  plus 
en  plus  avec  l'idee  que  le  tabes  et  la  paralysie  g6nerale  sont  souvent 
associes,  et  Nageotte  arrive  a  cette  conclusion  que  la  paralysie  gene- 
rale est  accompagnee  de  tabes  dans  les  deux  tiers  des  cas  au  moins. 

Mais  ici  il  s'agit  de  savoir  si  les  lesions  des  cordons  posterieurs  des 
paralytiques  generaux  si  frequemment  signages  (Fiirstner  les  a 
trouvrcs  101  1'ois  sur  145  paralytiques  generaux)  sont  toujours  des 
Irsions  tab6tiques  et  si  les  scleroses  combinees,  c'est-a-dire  les  dege- 
n6rescences  combinees  des  cordons  posterieurs  et  des  cordons  late- 
raux, sont  comparables  ou  mSme  peuvenl  etre  identifiees  avec  les 
tabes  combines. 

En  realite,  les  lesions  des  cordons  posterieurs  sont,  dans  un  grand 
nombre  de  cn^.  des  lesions  tabetiques  et  il  est  vraisemblable  que 
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quelqucs  cas  cle  scleroses  combines  des  paralytiques  generaux  ne 
sont  que  des  tabes  combines  evoluant  on  meme  lemps  que  la  para- 
lysie  generate. 

D 'autre  part,  les  lesions  des  cordons  lateraux  existent  quelquefois 
seules;  elles  sont  la  consequence  soit  d'une  meningo-my^lite  ^peci- 
fique  relativement  frequente  dans  la  paralysie  generale,  soil  d'une 
degenerescence  secondaire  due  aux  lesions  de  l'ecorce  eenSbrale, 
ainsi  que  Tun  de  nous  en  a  rapporte  un  cas  en  1877.  Les  cordons 
posterieurs  sont  parfois  aussi  envahis  par  les  16sions  de  meningo- 
my61ite  :  de  sortc  que  la  constatation  de  degenerescence  des  cordons 
posterieurs  et  des  cordons  lateraux  chez  un  paralytique  general 
n'evoque  pas  necessairement  lridee  d'une  association  du  tabes  et  de 
la  paralysie  generale,  et  il  est  legitime  de  conclure  que  chez  les  para- 
lytiques generaux  on  peut  rencontrer  deux  sortes  de  scleroses  com- 
binees  :  les  unes  systematiques  ou  tabes  combines ;  les  aulres,  diffuses 
et  non  systematiques,  rentrent  dans  la  categorie  precedemment  elu- 
diee  des  scleroses  pseudo-systematiques. 

Lathyrisme.  —  Les  accidents  nerveux  du  lathyrisme  ont  (He 
decrits  a  Particle  Lathyrisme  (tome  II).  En  l'absence  d'autopsie,  leur 
nature  anatoraique  est  encore  incertaine;  ils  appartiennent  autant 
au  tableau  symptomatique  de  la  paraplegie  spasmodique  qu'a  celui 
des  scleroses  combinees.  Mirto  (1)  a  trouve  une  degeneration  des 
cordons  de  Goll  et  des  faisceaux  pyramidaux  chez  les  animaux 
intoxiques  experimentalement. 

Pellagre.  —  Les  lesions  medullaires  de  la  pellagre,  signalees  tout 
d'abord  par  Bouchard,  ont  ete  etudiees  surtout  par  des  auleurs  etran- 
gers  (Tuczek,  Tonnini,  Belmondo)  (2). 

Elles  consistent  en  degenerescences  localisees  soit  dans  les  cor- 
dons posterieurs  seuls,  soit  dans  les  cordons  posterieurs  et  les  cordons 
lateraux,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  frequent.  Lorsque  les  cordons  late- 
raux sont  pris,  ils  le  sont  davantage  que  les  cordons  posterieurs. 

Dans  les  cordons  posterieurs,  e'est  surtout  la  zone  mcdiane  qui  est 
atteinte ;  les  racines  posterieures  et  les  zones  radiculaires  moyennes 
sont  inlactes.  Dans  les  cordons  lateraux,  les  faisceaux  pyramidaux 
croises  semblent  presque  exclusivement  atteints ;  cependant  le  faisceau 
intermediaire  du  cordon  lateral  sembleparliciper  egalementa  la  lesion. 

Les  lesions  des  cordons  posterieurs  sont  plus  marquees  a  la  region 
cervicale  inferieure  et  a  la  region  dorsale  superieure,  celles  des 
cordons  lateraux  a  la  region  dorsale  inferieure. 

Les  cellules  ganglionnaires  presentent  les  alterations  de  l'atrophie 
simple  ou  de  l'atrophie  pigmentaire :  ces  alterations  sont  habituelle- 
ment  inconstantes  et  peu  6tendues. 

(1)  Mirto,  Giornali  di.  medicina  legale,  mai  1898. 

(2)  Tuczek,  Deul.  med.   Wochensc'hr . ,  1S88.  —  Tonnini,  Rivista  sperim.  di  fre- 
nialria,  1883-1 88 i.  —  Belmondo,  Ibid.,  18S9-1890. 
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Les  meninges  sont  generalcment  epaissies  et  conlicnnent  par  en- 
droits  du  tissu  ossenx. 

Gaucher  et  Sergent  (1)  onL  constate  dans  un  cas  les  memes  degene- 
rations ties  cordons  posterieurs  et  dcs  cordons  lateraux.  Les  racines 
rlaienl  intactes  ;  quelques  groupes  cellulaircs  do  la  substance  grise, 
et  plus  parti  culierement  les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke,  avaient 
subi  la  drgenrrescencc  granulo-graisseuse.  Ces  auteurs  onl  conclu  : 
1°  que  la  sclerose  pellagreusefrappe  les  regions  respect6es  par  lc  tabes; 
2°  que  la  myelite  pellagreuse  est  d'origine  endogene,  comme  le  prouve 
l'integrite  des  racines  posterieures. 

Cette  opinion  avait  deja  6te  emise  par  P.  Marie.  Cet  auleur  oppose 
les  lesions  du  tabes  a  celles  de  la  pellagre  :  landis  que  dans  la  moelle 
labctique  on  constate  l'alleration  de  la  zone  cornu-radiculaire  et  de 
la  zone  de  Lissauer,  l'integrite  de  la  zone  cornu-commissurale  et  de 
la  zone  posterieure  interne,  dans  la  moelle  pellagreuse,  la  zone  cornu- 
radiculaire  et  la  zone  de  Lissauer  sont  intactes,  la  zone  cornu-com- 
missurale et  la  zone  posterieure  sont  tres  alterees. 

En  outre,  ler6seau  des  colonnes  de  Clarke,  qui  disparait  dans  le 
tabes,  est  conserve  dans  la  pellagre.  Pour  expliquer  la  degen6ration 
du  cordon  de  Goll,  P.  Maine  pense  que  ce  faisceau  renferme,  a  cote 
des  fibres  venues  des  racines  posterieures,  un  groupe  de  fibres  origi- 
nates de  la  substance  grise  m^dullaire. 

On  ne  peut  nier  en  efi'et  qu'il  y  ait  de  grandes  dissemblances  entre 
la  moelle  pellagreuse  et  la  moelle  tabetique;  mais  dans  la  moelle 
pellagreuse  les  lesions  des  cordons  posterieurs  sont  trop  intenses  et 
trop  etendues  pour  que  Ton  puisse  admettre  que  les  fibres  endogenes 
sont  seules  prises.  En  reality  les  fibres  exogenes  et  les  fibres  endo- 
genes sont  malades  :  ainsi,  par  exemple,  le  faisceau  de  Goll  est 
dogenere  et  il  est  definilivement  demontre  par  l'etude  des  degenera- 
tions secondaires  que  ce  faisceau  ne  contient  que  des  fibres  d'origine 
exogene.  D'ailleurs  P.  Marie  qui,  pour  soutenir  son  opinion,  s'est 
appuye  sur  les  observations  de  Tuczek,  Tonnini,  Belmondo,  admet 
que  dans  certains  cas  on  peut  voir  des  lesions  d'origine  exogene 
s'ajouter  aux  lesions  d'origine  endogene  :  nous  pensons  au  contraire 
<pie  c'est  la  une  regie  generale,  mais  que,  suivant  les  cas,  ces  deux 
systemes  de  fibres  sont  plus  ou  moins  atteints. 

Les  symptdmes  sont  ceux  de  la  paraplegie  spasniodique :  exagera- 
tion  des  reflexes,  contracture,  clonus  du  pied. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  et  Fatrophie  musculaire  font  defaut. 

Aux  membres  superieurs,  les  phenomenes  ataxiques  Temportent 
souvent  sur  les  phenomenes  spasmodiques,  ce  qui  n'a  rien  de  sur- 
])ienant  en  presence  de  la  topographie  dos  lesions. 

Les  troubles  oculaires  du  tabes,  et  en  particulier  le  signc  d'Argyll- 


(1)  Gaucher  ct  Sergest,  Soc.  med.  des  hop.,  juillel  1805. 
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Hobei'lson,  ne  font  pas  parlie  dc  la  symplomatologie.  Par  la  disposi- 
tion des  alterations  anatomiques  el  par  leur  symptomalologie,  les 
accidents  nerveux  de  la  pellagre  merilcnl  bien  d'etre  ranges  parmi 
les  scleroses  combiners. 

Erg-otisme.  —  Au  cours  d'une  epid6mie  d'ergotismo  observed 
en  1879  a  Frankenberg,  Tuczek  (1)  a  eu  l'occasion  d'eludier  dix-sepl 
indvidus  presenlanl  des  symptomes  qui  indiquent  une  lesion  de- 
cordons  postcrieurs  et  ressemblent  d'assez  pres  a  ceux  du  tabes  :  dans 
quatre  cas  il  put  verifier  le  diagnostic  par  l'autopsie. 

La  plupart  des  malades  dtaient  des  adultes,  cependant  quelques 
enfants  au-dessous  de  quinze  ans  ont  ele  atteints  ;  prcsque  tous 
avaient  des  desordres  psychiques,  manie,  melancolie,  slupeur,  et 
etaient  sujets  a  des  attaques  d'6pilepsie :  ce  sont la les  manifestations 
habituelles  de  l'intoxication  par  l'ergot  de  seigle. 

Les  symptdmes  pseudo-tabeliques  consistent  en  l'abolition  du 
pbenomene  du  genou,  de  l'ataxie,  des  parestbesies,  de  l'analgesie, 
du  signe  de  Romberg,  des  douleurs  rappelant  les  douleurs  fulgu- 
ranles  ou  les  douleurs  en  ceinture  du  tabes ;  mais  les  troubles  ocu- 
laires  font  defaut  et  ceux  des  reservoirs  (vessie  et  rectum)  sont  tres 
rares,  de  sorte  que  le  diagnostic  avec  le  tabes  est  le  plus  souvent 
facile. 

La  tendance  a  l'ameliora  lion,  signalee  par  Tuczek,  est  peuprononcee; 
lorsque  la  mort  ne  survient  pas,  Tabolition  des  reflexes  de  m6me 
que  les  crises  epilepfiques  persistent  plusieurs  annees  apres  l'intoxi- 
cation ;  il  est  k  remarquer,  en  outre,  que  les  symptomes  ne  font  leur 
apparition  que  plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois  apres  la  cessation 
de  l'intoxication. 

Les  lesions  se  cantonnent  dans  la  moelle  au  niveau  des  cordons 
postericurs,  mais  principalement  dans  les  cordons  de  Burdach,  dans 
une  region  correspondant  i  peu  pres  a  la  zone  de  penetration  des 
racines  posterieures  :  les  cordons  de  Goll  sont  au  contraire  epar- 
gnes. 

Les  racines  posterieures  ne  sont  jamais  malades.  Malgre  cela  ees 
lesions  sont  clans  une  certaine  mesure  comparables  aux  degenera- 
tions d'origine  exogene;  outre  Tintegrite  des  racines  posterieures  et 
du  cordon  de  Goll  qui  les  distingue  nettement  des  lesions  du  tabes, 
elles  s'en  eloignent  encore  par  leur  evolution  plus  rapide  et  la  plus 
grande  quantite  de  corps  granuleux. 

Accidents  mednllaires  de  Fanemic  pernicieuse.  —  Leur 
rcssemblance  avec  le  tabes  est  quelquefois  assez  grande,  pour  que 
certains  auteurs  les  aient  envisages  comme  un  tabes  vrai  au  cours 
duquel  apparait  l'anemie  pernicieuse  (Lichtenstern)  (2).  lis  ne 
sont  bien  connus  anatomiquement  et  cliniquemcnt  que  depuis 

(1)  Tuczek,  Arch,  fur  Psi/ch.,  Bd.  XIII. 

(2j  Lichtenstehn,  Deul.  med.  Wochensclir.,  1881. 
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les  Lravaux  de  Lichtheim,  de  Minnich,  de  Nonne,  Pclren  (1),  clc. 

Les  pseudotabes  deran6mie  pernicieuse  nesont  pas  Ires  frequents  : 
d'apres  Minnich,  sur  30  cas  d'anemie  pcrnicicuse,  les  lesions  medul- 
laires faisaient  defaut  dans  7  cas,  parmi  les  23  autres;  un  certain 
nombrc  concernent  des  hemorragies  medullaires  ou  des  lesions  ced6- 
maleuses  :  les  17  cas  de  Nonne  se  divisent  en  trois  groupes  :  clans  le 
premier,  qui  se  compose  de  sept  cas,  l'cxamen  ne  donna  aucun  resul- 
tat  ou  un  faible  resullat  posiLil';  le  deuxieme  groupe  eomprend  trois 
cas  dans  lesquels  il  cxiste  de  petits  foyers  silu6s  immediatement  au 
voisinage  d'un  vaisseau ;  le  troisieme  groupe  eomprend  sept  ou  huit 
cas  dans  lesquels  les  degenerescences  medullaires  elaient  Ires  avan- 
cees.  Sur  les  neuf  cas  de  Petren,  deux  seulement  ont  trait  a  des 
degenerescences  avanc6es  avec  symplomes  nerveux;  dans  les  autres 
cas,  il  s'agil  d'hemorragies  capillaires.  En  France,  ces  accidents  sont 
except] onnels,  en  raison  dela  rarele  beaucoupplus  grande  de  l'anemie 
pernicieuse  :'ils  ont  ete  neanmoins  signales  (Dejerine  et  Thomas)  (2). 

Les  lesions  medullaires  de  l'anemie  pernicieuse  se  presenlent  sous 
deux  aspects  :  soit  celui  de  petits  foyers  de  sclerose  et  d'hemorragies 
capillaires  dont  une  observation  a  ete  publiee  en  France  par  Lenoble  (3), 
soit  celui  de  degenerescences  symetriques  qui  se  traduisent  clinique- 
ment  par  des  symplomes  tabetiformes  et  peuvent  etre  ranges  parmi 
les  pseudo-tabes. 

Les  hemorragies  medullaires  et  les  petits  foyers  de  sclerose  etant 
elimines,  le  pseudo-tabes  de  l'anemie  pernicieuse  sera  seul  etudie  ici. 

Ce  pseudo-tabes  n'appartient  pas  a  une  anemie  pernicieuse  d'une 
nature  speciale,  maisila  ete  plusieurs  fois  signale  au  cours  d'anemies 
graves  occasionnees  soit  par  des  vers  intestinaux  et  en  particulicr 
le  Bothriocephalus  latus  (Lichtheim),  soit  par  Yankylostomose  duo- 
denal (Reyher  et  Romberg).  En  realite,  on  ignore  encore  si  l'anemie 
pernicieuse  est  une  entite  morbide  ou  un  syndrome  commun  a  plu- 
sieurs maladies;  a  plus  forte  raison  est-il  impossible  de  se  prononcer 
sur  la  cause  directe  du  pseudo-tabes  anemique.  II  est  plus  frequent 
chez  le  sexe  masculin,  tandis  que  Ton  considere  habituellement  le 
sexe  feminin  comme  plus  expose  a  l'anemie  pernicieuse  en  general. 

Les  symptomes  nerveux  peuvent  se  manifester  des  le  debut  ou  au 
cours  de  l'anemie,  ou  meme  avant  cette  derniere.  lis  apparaissent 
sous  forme  de  paresthesies,  de  troubles  subjectifs  et  objectifs  de  la 
sensibilile,  plus  intenses  et  plus  frequents  danslesmembres  inferieurs. 

Les  paresthesies  consistent  en  sensations  d'engourdissement  et  de 
fourmillement  dans  les  jambes,  associees  quelquefois  a  une  diminution 

(1)  Lichtheim,  Verhandlunqen  der  Congresses  fur  inner e  Med.,  1887.  —  Minnich, 
Zeihchr.  fur  klin.  Med.,  1892.  —  Nonne,  Arch,  fur  Psych.,  1893.  —  Peti\en,  Aka- 
detnisch  afhandliing,  Stockholm,  1895. 

(2;  Dejerine  et  Thomas,  Cinquantenaire  de  la  Soc.  de  biologic.  Volume  jubilairc, 
1899. 

(3)  Lenoble,  Revue  de  med.,  1897. 
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In's  Legere  dans  la  perception  des  sensations;  parfois  aussi,  mais 
beaucoup  plus  rarement,  on  a  signalo  des  douleurs  fulgurantes  on  des 
douleurs  en  ccinture.  Pen  de  temps  apres  survionncnl  des  troubles 
motenrs,  qui  tiennent  a  la  fois  de  la  paralysie  et  de  l'alaxie  :  chez  les 
uns,  c'est  l'elemenl  paralylique  (jui  dominc;  chez  les  autres,  l'alaxie. 
Les  malades  accuscnt  de  la  I'aiblesse  dans  les  membres  inferieurs,  la 
fatigue  survient  rapidement  :  qnclqncs-uns  doivent  s'arrelcr  apres 
avoir  fait  trois  on  qualre  pas;  ils  marchenl  lesjambes  legeremenl 
(^cartees  el  la  progression  s'accompagne  de  quelques  oscillations  du 
tronc  ;  la  marche  est  un  peu  hesilanle,  ils  ne  frappent  pas  du  lalon,  ni 
no  lancent  les  jambes  comme  les  ataxiques,  ils  marchenl  plulol 
cominc  des  convalescents  d'une  maladie  grave,  ou  mfime  ils  rap  pell  en  I 
les  ce>ebelleux  (Dcjerine  et  Thomas).  Les  malades,  qui  paraisseni 
si  faiblcs  et  si  peu  surs  d'eux-memes  dans  la  station  debout  et  dans 
la  marche,  executent  bien  et  memo  avec  force  les  mouvements  iso- 
les  :  il  est  rare  que  ces  mouvements  soient  aussi  incoordonnes  que 
chez  les  ataxiques. 

Les  modifications  de  la  sensibilile  objective  consistent  en  une 
diminution  ou  une  hyperesthfisie  des  diff^rents  modes  de  lasensibilite, 
mais  il  n'y  a  pas  de  retard  dans  la  transmission  des  impressions. 
Lichlheim  a  observe  chez  un  malade,  de  l'hypoeslhesie  pour  les 
impressions  tactiles  et  thermiques  avec  integrite  des  impressions 
douloureuses  dans  les  membres  inferieurs,  Petren  a  fait  des 
conslatations  analogues.  Dans  notre  cas,  la  sensibilile  etait  normale 
aux  membres  superieurs,  tandisqu'aux  membres  inferieurs  il  exislait 
un  degre  assez  accuse  d'hypereslhesie  k  la  douleur  et  au  froid.  Les 
troubles  de  la  sensibilil6  sont  en  r^alile  inconstants  et  variables.  Le 
sens  musculaire  et  la  notion  de  position  sont  habituellement 
respect6s  ou  tres  peu  alteres. 

Les  reflexes  tendineux  sont  generalcment  tres  diminues  ou  abolis, 
on  les  a  trouves  plus  rarement  exageres.  Le  signe  de  Romberg  est 
exceplionnel.  Le  signe  d'Argyll-Robertson  fait  defaut  (sauf  dans  le 
cas  observe  par  Minnich  on  les  reactions  pupillaires  avaient  disparu); 
il  en  est  de  meme  pour  les  paralysies  oculaires  et  les  lesions  du  fond 
de  Fceil,  en  dehors  des  hemorragics  reliniennes  qui  appartiennent  a 
Tanemie  pernicieuse. 

Les  sphincters  fonctionnent  bien,  sauf  dans  les  derniers  jours  :  il 
se  produit  alors  de  1'inconlinence  d'urine  et  des  matieres. 

Chez  quelques  malades  dont  les  reflexes  patellaires  sont  exageres, 
on  a  signale  aussi  des  secousses,  des  soubresauts  musculaires 
(Eisenlohr,  Van  Noorden,  Nonne,  Minnich).  L'evolution  de  l'affection 
est  rapide  et  la  mort  survient  au  bout  de  huit  ou  neuf  mois,  parl'oi- 
apres  undelire  d'une  duree  plus  ou  moins  langue  (Noorden,  Eisenlohr, 
Nonne,  Minnich). 

Les  d6sordres  analomiques  consistent  en  d6g6nerescences  dans  les 
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cordons  posterieurs  el  dans  lcs  cordons  lateraux  (fig.  171  a  L73).  Lcs 
cordons  posterieurs  sont  les  premiers  envahis,  les  cordons  lat6raux 


Fig.  172. 


nelesont  que  plus  tardivement.  L'alteration  des  cordons  posterieurs 
debute  a  la  region  cervicale  pour  s'etendre  ensuite  progressivement 
dc  haut  en  bas  a  la  region  dorsale,  puis  a  la  region  lombaire ;  c'est 
pourquoi  la  region  dorsale  superieure  est  toujours  plus  malade 
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que  la  region  dorsale  infterieure,  celte  derniere  que  la  region  lom- 
baire  (Minnich,  Nonne,  Petren).  Les  lesions  sonL  le  plus  souvenl 
symelriques.  Elles  se  localisenL  de  preference  dans  les  cordons  de 
Goll  et  dans  les  zones  radiculaires  moyennes;  cependanl  les  zones 
(legenerees  du  faisceau  de  Burdach  sont  plus  61oign6es  du  bord  de 


Fig-.  173. 


Fig.  171  a  173.  —  Ancmie  pernicieuse.  Coupes  transversales  dc  la  moellc  corvicalc 
(fig.  171),  dorsale  (fig.  172}  et  lombaire  (fig.  173).  Coloration  par  la  melhode  de 
Weigert-Pal.  Grossissement :  huit  diametres.  —  Region  cervicale  (3°  racine  cervi- 
cale).  Decoloration  totale  des  l'aisceaux  cerebellcux  directs  et  partielle  du  reste 
des  faisceaux  lateraux,  avec  integrity  des  faisceaux  anl6rieurs.  Cordons  posterieurs 
tres  dccolores,  surtout  dans  l'airc  des  cordons  de  Goll,  des  zones  radiculaires 
moyennes  et  mi  peu  aussi  dans  la  zone  radiculaire  antcrieure  :  les  zones  cornu- 
commissurales,  les  zones  bordantes  de  la  corne  posterieure  et  le  bord  circonfd- 
rcnciel  de  la  zone  radiculaire  posterieure  sont  in  tacts.  —  Region  dorsale  \5C  racine 
dorsale).  Decoloration  des  deux  tiers  anterieurs  du  cordon  de  Goll  et  du  tiers 
moyen  de  la  zone  radiculaire  moyenne.  Decoloration  des  faisceaux  lateraux,  sur- 
tout des  deux  l'aisceaux  pyramidaux  croises.  Les  faisceaux  cerebelleux  directs 
sont  moins  pris  qu'a  la  region  ccrvicale.  —  Region  lombaire  (lre  racine  lombaire). 
Meme  topographie  pour  les  cordons  posterieurs;  toutefois  ici  les  zones  cornu- 
commissurales  sontlesees.  Degenerescence  des  cordons  lateraux  depassant  encore 
ici  le  domaine  des  faisceaux  pyramidaux.  Les  racines  anterieures  et  posterieures 
sont  normales.  (J.  Dejehine  et  A.  Thomas,  Etude  clinique  et  anatomique  des 
accidents  nerveux  developpc'-s  au  cours  de  l'andmie  pernicieuse.  Volume  jubi- 
laire  du  Cinquanlenaire  de  la  Soc.  de  biologie,  1899.) 

la  corne  posterieure  que  ne  le  sont  les  zones  radiculaires  moyennes 
dans  le  tabes.  II  semble  en  outre  que  dans  quelques  cas  les  zones  dites 
endogenes  parlicipent  a  la  degenerescence ;  en  tout  cas  les  zone's  exo- 
genes  sont  constamment  prises  et  cela  malgre  I'int6grit6  des  racines 
posterieures. 

Les  zones  de  Lissauer  sont  generalement  inlactes.  Les  collale- 
rales  reflexes  sont  moins  nombreuses  qu'a  letat  normal  et  le  reseau 
des  colonnes  de  Clarke  est  moins  dense. 
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Dans  la  plupart  des  cas,  la  degene>escence  des  cordons  latoraux 
a  son  point  de  depart  a  la  region  cervicale  :  c'est  la  qu'elle  est  le 
plus  accusee,  elle  diminuo  ensuite  de  haut  en  has;  variable  comrac 
intensity  et  comme  etendue,  elle  envab.it  les  faisceaux  pyramidaux 
croises,  les  faisceaux  c6rebelleux  directs,  le  l'aisccau  antero-latcral ; 
elle  occupe  plus  rarement  le  l'aisccau  pyramidal  direct  etle  faisceau 
fondamental  anterieur. 

Lichtheim  n'a  jamais  observe  d'alterations  des  nerfs  peripheriques. 


Fig.  174.  —  Anemie  pernicieuse.  Coupe  transversale  de  la  moelle  cervicale  au 
niveau  clu  faisceau  pyramidal  croise  et  du  faisceau  cerebelleux  direct.  Coloration 
par  le  picrdcarmin  en  masse.  Grossisscment:  Obj.  D,  oc.  2,  Zeissl.  —  On  y  remarque 
des  lacunes,  vides  ou  comblees  par  du  protoplasma  amorphe,  mal  colore,  des 
gaines  vides,  des  cylindraxes  hypertrophies.  La  nevroglie  se  presente  sous  deux 
formes  :  fibrillaire  en  bas  clans  la  /.one  du  faisceau  cerebelleux  direct  ;  cellulaire 
en  haut  dans  la  zone  du  faisceau  pyramidal  :  ce  sont  des  cellules  araignees  tres 
volumineuses,  tres  bien  colorees,  pourvues  de  riches  prolongemenfs  qui  separent 
les  fibres  nerveuses. 

D'apres  Minnich,  Nonne  et  Johnson,  la  degenerescence  et  les  scle- 
roses des  cordons  de  la  moelle  evoluent  au  voisinage  de  foyers  scle- 
reux  developpes  eux-m6mes  autour  d'une  hemorragie  capillaire.  Les 
hemorragies  sont  quelquefois  assez  abondantes  pour  former  une 
cavite  m6dullaire  (Teischmuller)  (1). 

Pour  d'autres,  il  s'agit  d'une  sclerose  nevroglique  primitive. 

Pour  d'autres  encore,  les  fibres  nerveuses  sont  primitivement 
alteintes  (Dejerine  et  Thomas)  :  en  effet,  en  certains  endroils,  l'alte- 
ration  des  fibres  nerveuses  exisle  seule,  sans  proliferation  du  tissu 
nevroglique;  a  lcur  place  il  existe  des  lacunes ;  ces  fibres  sont  dilatees, 


(1)  Teischmuller,  Deul.  Zeilschr.  fiir  Nervenheilkunde,  189G. 
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gonflees  :  clles  ne  sont  plus  representees  que  par  ties  debris  prolo- 
plasmiqucs,  le  cylindraxe  estirregulicr,  rccourbd  sur  lui-meme,  volu- 
mineux.  Lorsque  la  fibre  nerveuse  disparait,  le  lissu  nevrogliquc  se 
subslitue  a  elle  (fig.  174).  La  degenercscence  n'evolue  pas  suivant 
la  loi  do  la  degenerescence  wallerienne. 

Le  pseudo-tabes  de  l'ane'mie  pcrnicieuse  a  done  pour  substratum 
anatomique  dcs  degenerescences  combinees  des  faisceaux  de  la 
moelle  :  pour  lcs  raisons  invoquees  plus  haut,  clles  ne  sont  pas  en 
realite  systematise^,  mais  on  peut  neanmoins  les  considerer  comme 
lelles,  a  cause  de  leur  symelrie  et  de  la  degenercscence  primitive  des 
fibres. 

Par  comparaison  avec  les  lesions  medullaires  de  l'ergotisme,  de  la 
pellagre  et  du  lalhyrisme,  il  est  assez  logique  d'incriminer  un  agent 
toxique  ou  infectieux  et  d'envisager  Fanemie  et  les  drgenerescences 
medullaires  comme  deux  manifestations  morbides  reconnaissanl  une 
merae  cause,  mais  n'ayant  entre  elles  aucun  rapport  de  causalile  :  la 
deglobulisation  du  sang  parait,  en  effet,  etrangere  a  la  production 
des  lesions  de  la  moelle,  et  les  sympt6mes  nerveux  precedent  parfois 
l'anemie. 

Les  caracteres  particuliers  du  sang  des  malades  atteinls  d'anemie 
pernicieuse  et  les  autres  symptdmes  de  cette  affection  rendent  le 
diagnostic  facile  :  ccs  accidents  nerveux  peuvent  a  leur  tour  etre  un 
element  precieux  de  diagnostic,  leur  apparition  au  cours  ou  au  debut 
d'une  anemie  grave  doit  fairc  songer  immediatcment  a  l'anemre 
pernicieuse. 

DIAGNOSTIC.  —  1°  Tabes.  —  Le  tabes  se  distingue  des  scleroses 
combindes  par  les  troubles  oculaires  (signe  d'Argyll-Robertson), 
la  topograpbie  radiculaire  des  troubles  de  la  sensibilite,  les  troubles 
trophiques,  la  plus  grande  frequence  des  troubles  sphincteriens. 
T3ans  le  tabes  combine,  lorsque  la  sclerose  des  faisceaux  pyrami- 
daux  est  tres  legere,  elle  ne  se  revele  parfois  que  par  le  phenomene 
des  orteils  (Babinski  (1). 

2°  Sclerose  en  plaques.  —  Le  diagnostic  de  la  sclerose  en  plaques 
et  de  la  sclerose  primitive  des  faisceaux  pyramidaux  est  parfois  extre- 
mement  delicat ;  le  nystagmus  et  les  troubles  de  la  parole  devront 
etre  recberches  avec  soin  :  ce  seront  parfois  les  seuls  elements  de 
diagnostic  qui  trancheront  en  faveur  de  la  sclerose  en  plaques. 

3°  Paraplegie  sijphililique.  —  La  paralysie,  la  contracture,  les 
troubles  spbinct6riens  sont  plus  frequents  et  plus  prononces  que 
dans  les  scleroses  combinees. 

TRAITEMENT.  —  11  ne  comporte  aucune  indication  speciale. 


(1)  Babinski,  Congres  intern,  de  med.,  Paris,  1900. 
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HISTORIQUE.  —  La  coexistence  dc  la  parapl6gie  spasmodique 
chez  plusieurs  membres  de  la  memo  famille  a  ete  signage  par  LiLlle 
(deux  freres  ct  un  cousin).  Strumpell  (1880)  (1)  attira  l'allention  sur 
des  fails  semblables  et  leur  a  donne  le  nom  do  paraplegic  spinale 
spasmodique  familiale.  Des  deux  malades  observ6s  par  Strumpell,  le 
plus  jeune  presentail  le  type  du  tabes  dorsal  spasmodique  de  Erb- 
Charcot;  l'ain6  paraissait  plutdt  atteint  de  sclerose  en  plaques.  Plus 
tard  (1887)  Strumpell  eut  l'occasion  de  faire  Tautopsie  de  Tun  de 
ses  malades,  et  r6cemment  (1901),  cet  auleur  en  rapporlait  un  nou- 
veau  casavec  autopsie.  (Voy.  Sclerose  primitive  des  cordons  laleraux.) 

Depuis,  de  nombreuses  observations  semblables  ont  et6  publiees 
(Naef,  Bernhardt,  Krafft-Ebing,  Tooth,  Strumpell,  Newmark,  Erb, 
Souques,  Raymond,  etc.)  (2).  Toutes  ces  observations  ne  sont  pas 
comparables;  chez  quelques  malades  il  existait,  outre  la  paraplegie 
spasmodique,  des  troubles  bulbaires  et  cerebraux  (Bernhardt)  qui 
evoquaient  Tidee  d'une  sclerose  en  plaques  (Pauly  et  Bonne)  :  chez 
d'autres,  l'accouchement  avant  terme,  le  strabisme,  l'apparition  tar- 
dive de  la  parole,  le  developpement  incomplet  de  l'intelligence  font 
inchner  vers  une  affection  cer6brale. 

La  paraplegie  spasmodique  familiale  reconnaitrait  ainsi,  suivant 
les  cas,  soit  une  origine  cerebrale,  soit  une'origine  spinale.  Lorrain  (3) 
l'a  etudiee,  mais  il  nous  parait  en  avoir  elargi  le  cadre  outre  mesure. 
II  est  vraisemblable  que,  quand  on  en  connaitra  mieux  l'anatomie 
pathologique,  cette  affection  ne  sera  plus  consideree  comme  une 
entite  morbide,  mais  comme  un  syndrome  commun  a  des  affections 
familiales,  de  nature  et  de  siege  diffe  rents.  La  description  qui  suit 
ne  doit  par  consequent  dtre  consideree  que  comme  provisoire. 

ETI0L0GIE.  —  L'etiologie  est  encore  tres  obscure.  Le  seul  fait  hors 
de  contestation  est  Fher6dite.  L'heredite  est  rarement  homologue 
(observations  de  Strumpell,  Melotti  et  Cantalamessa,  Lorrain) ;  ce 
que  Ton  trouve  le  plus  souvent,  c'est  une  tare  neVropathique,  alie- 
nation mental e,  hysterie,  epilepsie,  choree  chronique  :  c'est  sur  le 
fond  de  la  degenerescence  hereditaire  qu'evolue  la  paraplegie 
spasmodique  familiale.  Dans  le  meme  ordre  d'idees,  il  faut  relever 
la  frequence  de  la  consanguinite  des  parents. 

L'alcoolisme  des  ascendants  joue  aussi  un  role  evident,  et  agit 
comme  agent  de  decheance  sociale,  de  meme  que  la  syphilis. 

(1)  Strumpeix,  Arch,  fur  Psych.,  Bel.  X,  et  Wandervers.  der  Siidwesldeatschen. 
Neurol,  und  lrr.  in  Baden-Baden,  juin  1901. 

(2)  Bernhardt,  Virckow's  Arch.,  1891.  —  Krafft-Ebii\'<t,  Wien.  klin.  Wochen- 
schr.,  1892.  —  Tooth,  Sainl-Barlh.  IIosp.  Reports,  vol.  XXVII. —  Strumpell,  Deul. 
Zeitschr.  fiir  Nervenheilk.,  1893.  —  Err,  Ibid.,  T.  VI.  —  Souques,  Revue  neu- 
rol..  1895.  — Raymond  et  Souques,  Presse  med.,  novembrc  1896. 

(3)  Lorrain,  Th.  de  doctorat,  Paiis,  1898. 
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La  maladie  frappe  a  pcu  pros  egalement  les  garcons  et  les  filles, 
un  pen  plus  les  garcons  (32  garcons  pour  25  filles  d'apres  Lorrain, 
en  complanl  tous  les  cas  6nonces  par  cet  auteur  dans  son'historique). 

La  maladie  apparait  a  des  ages  Ires  differents.  Parfois,  des  les 
premiers  pas,  les  troubles  de  la  marche  se  manifestent  (Achard  el 
Fresson) ;  d'autres  fois  le  malade  ne  commence  a  6prouver  de  la 
difficult  de  la  marche  qu'a  un  age  avancd  (quaranle  et  cmquante- 
six  ans  :  Striimpell).  Le  plus  souvenl,  la  maladie  apparait  dans  la 
seconde  enfance  etl'adolescence,  entre  huitet  quinze  ans.  Jendrassik 
a  attir6  l'attention  sur  ce  fait,  que  presque  toujours  l'afl'ection  eclate 
a  peu  pres  au  mSme  age  chez  les  membres  d'une  mfime  famille. 

Comme  causes  occasionnelles,  onpeut  avec  Lorrain  reconnaitre  les 
maladies  infectieuses  ( variole,  rougeole,- scarlatine,  grippe,  accidents 
febriles  non  classes),  le  traumatisme. 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Quand  on  etudie  les  observations  de  para- 
plegie  spasmodique  familiale  publiees  jusqu'ici,  on  est  frappe  de  ce 
fait  que,  si  chez  tous  les  malades  on  retrouve  une  se>ie  de  caracteres 
communs  dans  chaque  famille,  il  s'ajoute  souvent  des  phenomenes 
morbides  qui  font  que  tous  ces  cas  ne  sont  pas  absolument  super- 
posables  les  uns  aux  autres.  Comme  base  commune,  on  trouve  la 
paraplegie  spasmodique,  qui  reste  parfois  pure  et  garde  dans  les 
cas  complexes  le  role  predominant.  A'l'exemple  de  Jendrassik,  Lor- 
rain, on  peut  reconnaitre  plusieurs  types  cliniques. 

I.  Paraplegie  spasmodique  pure.  —  La  symptomatologie  est 
ici  absolument  identique  a  celle  que  Ton  observe  dans  le  tabes  spas- 
modique et  dans  la  maladie  de  Little.  Les  membres  inferieurs  sont 
en  contracture,  et  les  malades  sont  impotents  proportionnellement 
a  cette  contracture;  la  force  musculaire  est  normale;  la  sensibilite 
est  intacLe,  sauf  exceptionnellement  quelques  sensations  subjectives 
d'engourdissement,  de  faiblesse ;  les  reflexes  tendineux  sont  exageres 
et  il  y  a  de  la  trepidation  spinale.  Pas  d'atrophie  musculaire,  pas  de 
troubles  des  sphincters ;  pas  de  modifications  des  reactions  electriques. 
Les  deformations  des  membres  inferieurs  sont  variables,  suivantles 
cas.  Dans  les  formes  les  plus  legeres,  il  n'existe  qu'unpied  bot  varus 
equin  spasmodique,  peu  accentue,  qui  ne  gene  pas  beaucoup  la  marche. 
Comme  dans  la  maladie  de  Little,  au  pied  bot  peut  s'adjoindre  une 
tlexion  des  jarnbes  sur  les  cuisses  avec  contracture  des  adducteurs. 
L'exageration  de  Tequinisme  rend  le  malade  digitigrade;  enfin,  au 
degre  le  plus  accentu6,  l'adduction  exag^ree  des  cuisses  enlraine  le 
croisement  des  jambes,  qui  chevauchent  Tune  sur  l'autre,  rend  la 
marche  impossible  et  g6ne  la  miction  et  la  defecation  (Lorrain). 

II.  Formes  de  transition.  —  A  une  periode  avancec  de  revo- 
lution, la  maladie  tend  a  se  deformer  el  a  se  rapprocher  sympto- 
matologiquement  d'une  autre  afl'eclion  nerveuse. 
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Dans  l'immense  majorit6  des  cas,  la  maladie  «  a  tendance  a 
verser  dans  la  symptomatologie  dc  la  sclerose  en  plaques  »  (Raymond). 
Les  membres  superieurs  sontenvahis  par  la  contracture  ;  les  reflexes 
tendineux  s'exagerent.  A  l'occasion'des  mouvements  volontaires,  on 
voit  apparaitre  un  trembleinent  intentionnel,  dont  les  oscillations 
augmentent  d'amplitude  a  mesure  que  le  mouvement  s'execute,  mais 
restent  toujours  de  peu  d'etendue.  La  parole,  parfois  scandce,  est  le 
plus  souvent  lente,  nasillarde,  begayanle.  Les  troubles  oculaires  sont 
rares  (Jendrassik)  :  cependant  on  peut  observer  le  nystagmus,  l'atro- 
phie  papillaire,  le  strabisme.  Dans  d'autres  families,  la  maladie  pent 
etre  consideree  comme  une  forme  de  transition  entre  la  paralysie 
spasmodique  et  l'heredo-ataxie  cerebelleuse  (Pauly  et  Bonne, 
Jendrassik),  ou  la  maladie  de  Friedreich  (Jendrassik)  (1). 

Dans  la  paraplegie  spasmodique  familiale,  l'intelligence  estintacte; 
parfois  on  observe  de  l'apathie,  de  l'insouciance  :  la  diminution  de 
l'intelligence,-  l'atrophie  des  bras  peuvent  faire  considerer  les  obser- 
vations de  Higier  comme  des  faits  de  transition  avec  la  diplegie 
cerebrate  infantile. 

EVOLUTION.  — A  part  un  cas  avec  amelioration  passagere  observe 
par  Hochhaus,  la  maladie  suit  toujours  une  marche  progressive; 
assez  souvent  on  observe  un  etat  stationnaire  plus  ou  moins  prolonge 
apres  lequel  la  maladie  reprend  sa  marche.  Debutant  par  les  membres 
inferieurs,  l'affection  s'etend  aux  membres  superieurs,  aux  yeux,  a  la 
parole.  C'est  par  annees  qu'il  faut  compter  revolution  tres  lente  de  la 
maladie.  Peu  a  peu  elle  aboutit  aux  attitudes  vicieuses  incurables  et 
a  l'impotence  fonctionnelle.  Rarement  la  mort  est  le  fait  de  l'affec- 
tion elte-mfime.  Le  plus  souvent  elle  est  due  a  une  complication,  une 
maladie  infectieuse  et  surtout  la  tuberculose. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  On  connait  deux  autopsies  de 
paraplegie  spasmodique  familiale  :  elles  appartiennent  a  Striimpell. 

Macroscopiquement,  il  n'existe  aucune  lesion  ni  du  cerveau,  ni 
de  la  moelle,  ni  des  veines,  ni  des  meninges.  Le  microscope  seul 
revele  les  lesions.  Dans  le  premier  cas  (1887),  les  faisceaux  pyra- 
midaux  presentaient  a  la  region  lombaire  une  degenerescence  peu 
accentuee,  qui  atteignait  son  maximum  a  la  region  dorsale,  et 
diminuait  progressivement  a  la  region  cervicale  pour  disparaitre  au 
niveau  du  bulbe.  Mais,  meme  dans  les  parties  les  plus  atteintes,  il 
persistait  toujours  un  certain  nombre  de  fibres  saines.  A  mesure  que, 
en  remontant  dans  la  moelle,  la  degenerescence  des  faisceaux  pyra- 
midaux  diminuait,  deux  autres  taches  de  deg6nerescence  apparais- 
saient.  Des  la  r6gion  dorsale  inferieure,  le  cordon  de  Goll  elait 
degenere,  ses  lesions  atteignaient  leur  maximum  a  la  region  cervi- 


(1)  Jesdbassik,  Deulsch.  Arch,  fur  klin.  Med.,  1897. 
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calc  superieure,  et  se  conlinuaicnl,  aiusi  jusqu'au  noyau  bulbaire 
correspondanL.  A  la  region  ccrvicale  inferieure,  le  faisceau  cere- 
belleux direct  elail  degenere  6galcment,  el  celle  lache  de  degene- 
rescence  pouvait  dtre  suivic  jusqu'aux  olives.  Contrairemenl  a  la 
loi  generate,  la  degenercscence  du  faisceau  pyramidal  semblait  Clre 
ascendanle  ;  cellc  dcs  faisceaux  de  Goll  el  cerebelleux  direct  61  re 
descendanle.  Pour  Striimpell,  il  s'agil  d'une  degen6rescence  primi- 
tive systematisee  combinec.  La  second©  observation  de  Striimpell 
(1901)  a  trait  a  un  cas  egalemcnt  heredilaire  (h6redite  similaire  directe) 
a  debut  tardif  (apres  quarante  ans).  A  I'autopsie  on  Irouva  les  m6mes 
lesions  :  sclerose  bilaterale  des  faisceaux  pyramidaux  diminuant 
d'intensile  de  bas  en  haut,  tres  legere  degeneration  des  cordons  de 
Goll  a  la  region  ccrvicale,  alterations  insignifiantes  dcs  faisceaux 
cerebelleux  directs. 

DIAGNOSTIC.  —  Certaines  maladies  (telles  que  la  myelite,  le  mal 
de  Pott,  la  syphilis  heredilaire)  peuvent  frapper  plusieurs  enfants 
d'une  raerae  famille.  L'etude  des  antecedents,  Lexamen  general  du 
malade,  la  paralysie  des  sphincters  sont  les  principaux  elements  du 
diagnostic.  Le  caractere  familial  separe  cette  affection  du  tabes 
dorsal  spasmodique  (sclerose  primitive  des  faisceaux  pyramidaux). 
Ouand,  en  evoluant,  la  maladie  se  complique,  le  diagnostic  devient 
des  plus  delicats. 

La  sclerose  en  plaques  debute  d'ordinaire  plus  tardivement,  parfois 
apres  une  infection.  La  demarche  est  moins  franchement  spasmo- 
dique,  les  oscillations  du  tremblement  sont  plus  amples.  Les  attitudes 
vicieuses  (croisement  des  jambes,  pied  bot)  sont  peu  accentuees.  La 
parole  est  plus  scandee.  II  peut  exister  des  troubles  de  la  sensibilile. 
Malgre  ces  caracteres,  le  diagnostic  peut  parfois  etre  des  plus  difficiles. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich,  oulre  les  symptdmes  si  particu- 
liers  qui  caracterisent  cette  affection,  les  reflexes  tendineux  sont 
abolis.  Dans  V heredo-alaxie  cerebelleuse,  la  demarche  est  plus  cere- 
belleuse  que  spasmodique;  la  parole  est  explosive;  il  n'y  a  pas  de 
trepidation  spinale.  En  faveur  de  la  diplegie  cerebrale  infantile, 
plaident  les  troubles  intellectuels,  l'atrophie  musculaire  et  osseuse, 
la  predominance  frequente  des  symptdmes  d'un  cote  du  corps;  les 
membres  superieurs  sont  d'ordinaire  plus  atteints  que  les  inferieurs. 
La  maladie  de  Little  se  distingue  de  la  paraplegic  spasmodique 
familiale  par  son  debut  plus  precoce,  par  sa  tendance  a  l'amelioration 
progressive,  par  ses  antecedents  (naissance  avant  terme,  accouche- 
ment laborieux). 


TRAITEMENT.  —  11  est  le  meme  que  celui  de  la  maladie  de  Little. 
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SYPHILIS  ACQUISE. 

HISTORIQUE.  —  Observee  d'une  fagon  non  douteuse  par  HousLct 
•en  1732  et  par  Cirillo  en  1786,  la  paraplegie  syphilitique  ne  prend 
veritablement  rang  dans  le  cadre  nosologique  qu'avec  Portal  en  1797. 
Dans  le  fait  qu'il  rencontra,  cet  auteur  releva  l'existence  d'une  lesion 
osseuse  specifique  des  vertebres  lombaires.  Des  constatations  sem- 
blables,  dues  a  Joseph  Franck  (1798^  (1),  J.  Cloquet,  Ollivier  d'Angers 
(1837),  Sandras  (1852),  firent  bientot  considerer  tous  les  cas  de  cette 
•affection  comrae  la  consequence  d'une  carie  ou  d'une  exostose  syphi- 
litique de  la  colonne  vertebrale.  C'est  ainsi  que  Recamier  (fait  rap- 
portepar  Bedel),  Vidal  de  Cassis  et  Allain,  pour  expliquer  les  exemples 
suivis  de  guerison  qu'ils  ont  recueillis,  admettent  l'existence  de 
lesions  osseuses  specifiques. 

Une  nouvelle  p6riode  s'ouvre  avec  Gjor  (1857)  et  Valdemar 
Steenberg  (1861),  qui,  dans  clesmemoires  remarquables  parlenombre 
des  faits  cliniques  et  anatomiques  qui  y  sont  rapportes,  montrent 
que,  assez  souvent,  la  paraplegie  syphilitique,  non  seuleraent  ne 
s'accompagne  pas  d'alteration  du  canal  osseux,  mais  encore  ne 
s'explique  par  aucune  lesion  appreciable  a  l'examen  macroscopique. 

Ladreit  dela  Charriere  (1861)  admetque  le  plus  souvent  on  trouve 
des  alterations  osseuses.  II  reconnait  cependant  que,  dansun  certain 
nombre  de  cas,  la  lesion  echappe  a  l'exaraen.  La  rapidite  avec  laquelle 
les  paralysics  surviennent  et  disparaissent  le  porte  a  invoquer,  en 
pareille  circonstance,  une  modification  dynamique,  mais  il  s'empresse 
de  faire  remarquer  que  ce  n'est  la  qu'une  hypothese.  Cliniquement 
il  decrit  trcs  exactement  les  troubles  genito-urinaires  qui  se  montrent 
parfois  comme  phenom6nes  de  debut. 

Gros  et  Lanccreaux  (1861),  sur  31  autopsies  de  sujets  morts  de 
syphilis  cercbro-spinale,  ont  rencontre  22  fois  des  depots  plastiques 


(1)  On  trouvera  tous  les  renseigncmenls  bibliogriiphiques  antericurs  a  1891,  dans 
le  travail  de  M.  J.  Sottas, contribution  a  l'elude  anatomique  ct  clinique  des  para- 
lysies  spinales  syphilitiquees.  Th.  Paris,  1894. 
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offranl  L'aspectsoit  d'exsudals  diffus,  soil  d'exsudals  agglomeres  sous 
forme  d'amas  de  pelilcs  dimensions  ou  de  v6ritables  lumeurs.  lis  se 
refuscnl  a  admettre  l'exislence  de  troubles  purement  dynamiques. 
Rappclant  une  opinion  deja  emise  par  Knorre,  ils  font  remarquer  que 
la  rapidite  avec  laquelle  evolucnl  les  accidents  n'esl  pas  un  argument 
suflisant  pour  repousser  l'idee  de  d6p6ts  plastiques;  on  voit  en  effet 
ceux-ei  se  former  extr&memenl  vite  dans  certaines  affections  syphi- 
lrtiques,  dans  l'iritis  par  exemple. 

Zainbaco  (1862)  combat  la  notion  d'une  exostose  necessaire.  I! 
publie  une  observation  de  paraplegic  sans  lesion  appreciable  et  une 
observation  de  gomme  meningee  disposee  en  virole  autour  de  la 
moelle.  Iladmettrait  volontiers  un  simple  trouble  dynamique  dans  les 
cas  oil  la  moelle  parait  sainc.  Dans  des  considerations  cliniques 
appuyees  d'assez  nombreuses  observations,  il  insiste  sur  la  tendance 
aux  recidives  et  sur  les  phases  d'amelioration  et  de  rechule  successives. 

Les  faits  anatomiques  n'etant  apporles  qu'un  a  un  par  differenls 
observateurs,  la  question  ne  progresse  que  Ires  lentement. 

La  gomme  est  vue  par  Mac  Dowell  (1861),  Zambaco,  Wilks  (1863), 
Wagner  (1863),  Lorenzo  Hales  (1872),  etc. 

Winge  (1863)  publie  deux  observations,  Tune  de  meningite  spinale 
gommeuse,  l'autre  de  meningo-myelite  avec  ramollissement,  qui  esl 
la  premiere  de  ce  genre  accompagnec  d'un  examen  hislologique. 

Puis  viennent  les  cas  de  Moxon  (1870),  Molliere  (1870),  le  memoire 
de  Charcot  et  Gombault(  1873)  oil  setrouvela  description  d  une  plaque 
de  meningo-mvelite  sclereuse  qui  s'etait  manifestee  pendant  la  vie 
par  la  production  du  syndrome  de  Brown-Sequard,  Tetudesi  precise 
faite  par  M.  Hayem  (1874)  des  troubles  circulatoires  avec  foyers 
d'exsudation  et  des  alterations  des  fibres  nerveuses  dans  deux  cas  de 
«  myelite  aiguc  centrale  et  diffuse  »,  dont  Fun  au  moins  elait  d'essence 
syphilitique;  l'exemple  de  pachymeningite  du  a  Bruberger  (1874), 
enfm  les  observations  de  meningo-myelite  avec  foyer  de  ramollisse- 
ment recueillies  pai-  Tillof,  Mauriac  (1875),  Homolle  (1876). 

Avec  Leyden  (1876),  Eisenlohr  (1878),  Schultze  (1878),  Julliard 
(1879)  prennenf  naissance  les  premieres  notions  un  peu  precises  que 
nous  possedions  sur  les  alterations  vasculaires  et  leurs  consequences 
possibles. 

A  partir  de  1875,  des  eludes  d'cnsemble  de  la  my61ite  syphilitique 
sont  tentecs  par  Viallc  (1875),  Le  Petit  (1878),  Caizergues  (1878), 
Julliard  (1879),  Vinache  (1880),  Savard  (1882).  Voici  en  quelques 
mots  l'elat  oil  en  est  la  question  d'apres  ccs  auteurs  :  la  syphilis  <le 
la  moelleest  rare,  surtout  comparativement  a  cellc  du  cerveau,  mais 
son  existence  est  nettement  6tablie.  En  dehors  des  fails  oil  il  existe 
des  l6sions  de  la  colonne  vertebrale,  elle  est  la  consequence  d  alle- 
ralions  des  meninges  et  de  la  moelle  ou  se  presenle  sans  substratum 
analomique  appreciable.  La  meningite  est  de  r6gle;  elle  se  montre 
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sous  forme  de  congestion  avec  exsudation  plastique,  d'hyperplasie 
aboutissant  a  I'exsudat  sclero-gommeux  eL  de  neoformalion  gom- 
meuse.  Elle  nc  se  limile  pas  aux  membranes  d'enveloppe  propremenl 
dites,  mais  gagne  aussi  les  prolongcmenls  qui  en  partent  et  vonl  for- 
mer la  Irame  conjonctive  de  la  moelle.  La  gaine  advenlice  des 
vaisseaux  participe  au  processus  morbide.  Les  16sions  mcdullaires 
sont  la  gomme  el  la  myelite  diffuse  aigue  ou  chronique  qui  aboulit 
au  ramollissement  ou  a  la  sclerose.  Hislologiquement,  on  note,  lors 
de  myelite,  la  proliferation  des  Elements  interstitiels  qui  etouffent  les 
tubes  nerveux,  la  formation  de  cellulcs-araignees  et  l'envahissement 
des  gaines  perivasculaires  par  la  proliferation  embryonnaire.  L'exis- 
tence  de  myelites  sans  lesion  est  contestable  :  la  plupart  des  obser- 
vations qui  formentcette  cal^gorie  manquent  d'examen  histologique. 

L'etude  de  l'etiologie  de  la  syphilis  medullaire  est  deja  tres  avancee. 
L'epoque  d'apparition,  lapossibilite  d'un  developpement  precoce,  l'in- 
fluenceexerceeparledegre  de  gravite  de  la  syphilis,  le  r6le  du  scxe  et 
de  Page, Taction  des  causes  adjuvanLes,  etc.,  sont  nettementsignales. 

La  description  symptomalique  comprend  un  tableau  de  la  myelite 
aigue,  un  tableau  de  la  myelite  chronique  et  Vindication  des  myelites 
systematisees.  Les  differents  modes  de  debut,  les  troubles  genito- 
urinaires,  les  troubles  de  la  sensibilite  sont suffisamment  exposes.  Les 
differenles  formes  cliniques,  l'hemiparaplegie  du  type  Brown- 
Sequard,  la  forme  ascendante,  sont  signalees.  La  mobilite  de  la 
marche,  les  alternatives  d'amelioration  et  d'aggravation,  la  fre- 
quence des  recidives  sont  notees  avec  leur  importance  cliagnostique. 

L;histoire  de  la  syphilis  de  la  moelle  entre  ensuite  dans  une  phase 
decisive,  tant  au  point  de  vue  de  l'etude  des  lesions  anatomiques  que 
de  la  determination  des  formes  cliniques  qui  la  caracterisent. 

Greiff  (1882),  dans  un  cas  de  syphilis  spinale,  rencontre  rinfiltration 
embryonnaire  de  la  pie-mere  et  de  ses  prolongemcnts  intramedul- 
laires.  Ces  derniers  apparaissent,  a  l'examen  microscopique,  quatre 
et  cinq  fois  plus  volumineux  qu'a  Tetat  normal.  En  certains  endroits 
l'envahissement  de  la  moelle  est  tel  que  tout  un  segment  de  la  sub- 
stance ncrveuse  est  rcmplace  par  du  lissu  de  nouvelle  formation.  En 
relation  intime  avec  cette  meningite  se  trouvent  les  lesions  des 
vaisscaux  et  en  particulier  des  veines,  qui  sont  beaucoup  plus 
malades  que  les  arteres.  L'endarterite  et  l'endophlebite  sont  secon- 
dares a  la  perivascularite.  II  n'y  a  pas  de  foyer  de  ramollissement. 
En  dehors  des  segments  detruits  par  1'infiltration  partie  de  la  pie- 
mere,  la  substance  nerveuse  est  peu  touchee.  On  note  seulement  un 
peu  de  gonflcmenl  et  d'hyperplasie  du  tissu  interstitiels  des  exsudats 
inflammaloires  autour  des  vaisseaux  et  le  gonflemcnt  de  quelques 
cylindraxes,  alterations  dues  6galemcnt  a  la  proliferation  embryon- 
naire et  aux  alterations  vasculaires  qui  produisent  un  ralentissement 
de  la  circulation. 
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Jurgens  (1885),  a  Toccasion  de  Irois  cas  tie  syphilis  heredilaire  et 
do  deux  cas  dc  syphilis  acquise,  6ludie  les  formes  chroniques  libreuse 
et  fibro-gommeuse  de  la  pachymeningite  el  de  I'arachnite  spinales 
syphililiques.  II  insisle  sur  la  propagation  du  processus  specifique  des 
enveloppes  a  la  moelle  elle-m6me;  celle-ci  est  alteree  du  fait,  soit  de 
cetlc propagation,  soit  de  la  compression  qu'exercenl  sur  ellclcs  ncofor- 
mations  meningees,  soit  cnfin  des  16sions  vasculaires  qui  peuvent 
entralner  le  ramollissemcnt.  II  admet  que  la  vascularis  est  en  rap- 
port intime  avec  la  meningile,  et  suppose  mOme  que  les  alterations 
des  vaisscaux  t6moignent  de  l'existence  anterieure  d'un  processus 
gommeux  intense  qui  s'est  resorbe  a  la  longue  ou  sous  l'influcnce 
d'une  intervention  therapeutique. 

En  1889,  MM.  Gilbert  et  Lion  distingucnt  quatre  formes  anato- 
miques  principales  de  syphilis  medullaire,  la  meningo-myelite 
embryonnaire  diffuse,  la  meningo-myelite  sclereuse  diffuse,  la  meningo- 
myelite  gommeuse  et  la  meningo-myelite  hyperemique  et  nicrobiotique. 

La  meningo-myelite  embryonnaire  diffuse,  dont  ils  rapportent  un 
exemple,  ne  s'accuse  a  l'examen  macroscopique  par  aucune  lesion 
noltement  appreciable.  Elle  correspond  aux  faits  reunis  jusqu'alors 
sous  le  nom  de  «  paraplegics  sine  materia  ».  La  lesion  microscopique 
consiste  en  une  proliferation  luxuriante  de  jeunes  cellules  qui 
occupent  principalement  la  pie-mereet  les  prolongements  que  celle-ci 
envoie  dans  la  moelle.  L'infiltration  embryonnaire  s'agglomere  surtout 
autour  des  vaisscaux,  dont  elle  pen6tre  et  dissocie  les  tuniques.  11 
en  resulte  un  epaississement  des  parois  vasculaires  au  detriment 
de  la  lumiere,  qui  est  parfois  completement  oblit^ree. 

La  meningo-myelite  diffuse  sclereuse,  accompagnee  ou  non  de 
foyers  de  ramollissement,  succede  a  la  forme  prec6dente.  L/infiltration 
embryonnaire  subitTevolution  sclereuse  et  les  meninges  apparaissent 
epaissies  et  souvent  soudees  entre  elles.  Du  c6te  de  la  moelle,  les 
elements  nerveux  emprisonnes  el  en  partic  prives  de  sues  nutritifs 
s'atrophienl  et  disparaissent  peu  a  peu  pour  ceder  la  place  a  du  tissu 
sclereux,  ou  deg6n6rent  par  places  ctsubissent  le  ramollissement.  En 
certains  endroits  la  trame  conjonctivc  et  les  vaisseaux  tres  alt6res  et 
souvent  obslrues  arrivent  a  occuper  tout  le  champ  de  la  moelle. 

La  meningo-myelite  gommeuse  n'est  que  Texageration  du  processus 
de  proliferation  embryonnaire,  qui  arrive  a  former  de  veritables 
tumeurs  dans  les  meninges,  dans  la  moelle  ou  simullan6ment  dans 
les  meninges  et  dans  la  moelle. 

La  meningo-myelite  hyperemique  et  necrobiolique  est  d'un  ordre 
tout  different.  Elle  repond  a  un  certain  nombre  de  faits  oil  se  trouvent 
nolees  la  congestion  etla  multiplication  lout  au  moins  apparente  des 
vaisseaux  de  la  moelle,  phenomfenes  qui  engendrent  des  troubles 
nutritifs  dans  les  elements  de  laxe  nerveux  et  delinilivement  le 
ramollissement  de  la  moelle  epiniere. 
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Les  deux  memo-ires  de  Siemerling,  qui  ont  trail  Fun  a  la  syphilis 
congenitale  (1889),  1'auLre  a  la  syphilis  acquise  (1891),  apporlenl  mi 
appoint  considerable  a  l'histoirc  dc  la  meningo-myelite  embryonnaire 
diffuse.  On  y  trouve  le  tableau  anatomo-palhologique  le  plus  complet 
del'affection  :  infiltration  et  epaississemenlde  la  pie-mere  etdes  prolon- 
gements  qu'elle  envoie  a  la  moelle,  formation  au  niveau  de  ces  pro- 
longements  d'une  veritable  gomme  microscopique  pen6trant  comme 
un  coin  dans  la  substance  nerveuse  qu'elle  detruit,  lesions  vasculaires 
legeres  au  niveau  de  l'artere  spinale  anterieure,  au  contraire  tres 
prononcees  et  allant  jusqu  a  l'obliteralion  au  niveau  de  la  veine,  pre- 
sence d'un  foyer  de  ramollissement  que  l'auteur  rapporte  soit  a  la 
fonte  d'une  tumeur  gommeuse,  soit  a  la  resorption  d'un  foyer  h(^mor- 
ragique,  soit  a  ces  deux  causes  a  la  fois. 

L'existence  de  la  meningo-myelite  embryonnaire  ou  gomme  diffuse 
de  la  moelle  est  definitivement  etablie.  Elle  est  admise  et  consid6ree 
comme  la  forme  analomique  ordinaire  de  la  syphilis  medullaire  par 
Oppenheim,  Gajkiewicz,  Charcot.  Nous  verrons  que  e'est  elle  qui  a 
ete  retrouvee  par  Gasne  dans  la  syphilis  congenitale. 

Intimement  liees  aux  alterations  meningees,  les  lesions  vasculaires 
sont  restees  jusqu'ici  au  second  plan  et  n'ont  ete  rendues  responsables 
que  de  quelques  troubles  de  la  nutrition  de  la  substance  nerveuse. 
Nous  allons  les  voir  prendre  dans  certains  faits  une  importance  pre- 
ponderate. Dejerine  (1884),  Schmaus,  Rumph  avaient  deja  rapport6 
des  observations  oil  leur  role  semblait  plus  considerable. 

Moller  (1891)  publie  une  tres  belle  observation  d'endarterite  syphi- 
litique  tout  a  fait  conforme  a  la  description  d'Heubner,  sans  trace 
de  meningite  et  avec  petits  foyers  de  necrose  ischemique  disse- 
mbles. 

Sottas  (1893)  soutient  que  «  dans  la.paraplegie  syphilitique  l'alte- 
ration  primitive  est  constiluee  par  une  lesion  vasculaire  produisant 
par  ischemie  le  ramollissement  de  la  moelle  ».  II  apporte  a  l'appui  de 
son  dire,  non  pas  des  observations  d'endarterites  analogues  a  celle 
de  Moller,  mais  des  faits  de  meningo-myelite  a  lesions  vasculaires 
predominantes  oil  la  perivascularite  domine.  D'apres  lui,  au  debut 
(periode  d'alteration  m6ningo-vasculaire),  1'alteration  vasculaire  pro- 
duit  l'ischemie  de  l'organe  avec  les  symptomes  prodromiques  :  lour- 
deur  des  jambes,  troubles  legers  des  sphincters,  etc.  Puis  (periode 
de  ramollissement)  survient  l'obliteration  vasculaire  suivie  du  ramol- 
lissement d'un  territoire  plus  ou  moins  etendu  de  la  moelle.  Une 
periode  de  reaction  inflammatoire  succede  bientot  a  la  precedente  et 
une  sclerose  nevroglique  sc  substitue  au  parenchyme  nerveux  (pe- 
riode de  sclerose). 

MM.  Gilbert  et  Lion  se  sont  eleves  contre  cette  maniere  trop  etroite 
d'envisager  la  question.  Dans  une  note  «  Sur  la  plurality  des  lesions 
dc  la  syphilis  medullaire  »,  ils  ont  soutenu  que  l'arterite  et  la  phlebite 
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ne  sauraienl  resumcr  en  cllcs  1c  processus  primordial  de  la  myelite 
syphilitique. 

La  gomme  eL  la  meningo-myclite  embryonnaire  diffuse  sonL  des 
formes  qui  doivenl  rester  dislincles  de  rartcrite.  Les  vaisseaux,  a  la 
verite,  n'y  sont  pas  sains,  les  cellules  rondcs  s'accumulent  principa- 
lcmenL  aulour  d'eux,  penelrcnt  eL  dissocicnl  leurs  Luniques,  diminuenl 
et  obstruent  quelquefois  completcment  lcur  calibre;  mais  la  meme 
infiltration  s'clcnd  a  la  pie-mere  et  a  scs  prolongcmcnls  inlramedul- 
laires  :  il  cxisle  une  veritable  production  neoplasique  qui  envahil 
vaisseaux  et  meninges  et,  s'il  y  a  une  correlation  entre  I'alteration 
meningee  et  Talteralion  vasculaire,  il  ne  saurait  <Hrc  question  de 
subordonner  Tune  a  Tautre. 

Le  ramollissement  el  la  sclerose  sont  a  coup  sur  le  plus  souvent 
des  lesions  secondaires,  la  premiere  succedant  a  roblileralion  des 
vaisseaux  et  a  leur  etouffement  par  1'infiltralion  embryonnaire  dilTuse 
ou  nodulaire,  la  seconde  representant  le  termc  ullime  du  processus 
de  ramollissement  ou  Faboutissant  de  rinfdtration  embryonnaire  et 
•de  la  gomme.  Mais  le  ramollissement  ne  peut-il  suivre  immediate- 
ment  Fectasie  capillaire  et  Fhyperemie  qui  se  montre  souvent  comme 
la  consequence  iniliale  de  Finfection  syphilitique?  La  sclerose  enfin 
ne  peut-elle  se  developper  sous  la  meme  influence  a  titre  de  pro- 
cessus primitif  ? 

M.  Lamy,  dans  sa  these  (1893),  confirme  en  grande  partie  cette  ma- 
niere  d'envisager  la  question.  Sa  premiere  observation,  qui  «  realise 
sous  la  forme  la  plus  commune  le  type  anatomique  de  la  maladie  », 
est  caraclerisee  par  Fabsence  presque  complete  de  lesions  macrosco- 
piques  et  par  les  lesions  microscopiques  suivanLes:  lepto-myelile  et 
arachnite  spinales  etendues  a  toute  la  hauteur  de  la  moellc  avec 
parlicipalion  des  vcines  meningees  el  inlegrite  des  arteres;  altera- 
tions secondaires  dans  la  moellc,  en  partie  par  propagation  des 
lesions  meningees,  en  partie  consecutivement  a  la  gene  de  la  circu- 
lation. II  rapprocbe  ce  fait  de  ceux  de  Greiff,  de  Siemcrling  et  de 
MM.  Gilbert  et  Lion. 

La  seconde  observation  nous  montre  des  lesions  anciennes  de  scle- 
rose diffuse  doni  la  description  «  justifiela  denomination  de  miningo- 
myelite  sclereuse  »  que  MM.  Gilbert  et  Lion  ont  appliquee  a  des  cas 
analogues,  et  dont  l'origine  est  une  meningo-myelite  embryonnaire 
dont  rinTdtralion  specifiquc  a  fait  place  a  Thyperplasic  reaclionnelle 
du  tissu  inlerstiliel. 

Enfin,  en  dernier  lieu,  M.  Lamy  nous  donne  un  bel  exemplc  de 
pachymeningile  spinalc  avec  envahissement  de  la  moellc 

Pour  ce  qui  conccrne  les  lesions  vasculaircs,  M.  Lamyadmel  que 
les  lesions  des  veines  spinales  se  montrent  les  premieres  el  restenl 
g6n6ralemen1  dans  la  suite  plus  intenses  que  celles  des  arteres.  Tou- 
lefois,  les  l6sions  meningees  semblent  parfois  le  ceder  en  importance 
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aux  alterations  vasculaires  qui  les  accompagnent,  mais  l'observalion 
attentive  montre  qu'il  n'esl  generalement  pas  possible  de  decrire 
s6par6ment  l'arteritc  el  la  meningite  de  la  moelle,  corame  on  dis- 
tingue la  meningite  et  l'arlerite  syphililiques  du  cerveau.  Les  deux 
ordres  de  lesions  prennent  Loujours  leur  pari  respective  an  proces- 
sus, bien  qu'elles  semblent  parl'ois  evoluer  d'unc  facon  presque  inde- 
pendante. 

M.  Sottas  reproduit  dans  sa  lh6se  en  1894  les  idees  deja  emises  par 
lui  en  1893,  mais  manifestement  attenuees.  II  fait  une  part  «  a  cer- 
taines  lesions  medullaires  eL  surtout  radiculaires  qui  resullenl  de 
l'envahissenientdu  tissunerveux  par  une  infiltration  s  ctendanLexcen- 
triquement  d'un  point  des  meninges  ou  d'une  gaine  perivasculaire.  Ce 
processus  peut  dans  certains  cas  prendre  une  importance  conside- 
rable ».  Ouoi  qu'il  en  soil,  ce  travail  est  une  ceuvre  considerable, 
remplie  de  materiaux  de  premier  ordre  et  qui  met  particulierement 
•en  evidence' les  fails  de  meningo-myelite  a  lesions  vasculaires  predo- 
minantes. 

Un  memoire  de  Goldflam  (1893)  contient  Irois  autopsies  oil  les 
lesions  vasculaires,  soil  sous  forme  de  perivascularite  accompagnant 
la  meningite,  soit  sous  forme  d'endarterite,  ont  paru  predominantes. 

Des  1886,  Slrumpell  avait  fail  pressentir  que  la  syphilis  etait 
capable  de  produire  des  degenerescences  systematiques  de  la  moelle 
et  que,  en  dehors  des  cordons  posterieurs  (tabes  dorsalis),  elle  pou- 
vait  frapper  les  faisceaux  pyramidaux,  soil  isolement,  soit  en  meme 
temps  que  d'autres  systemes.  Trachtenberg,  en  1894,  a  le  premier 
soutenu  que  la  paraplegie  spinale  syphilitique  d'Erb  etait  une  scle- 
rose syslematique  post-syphilitique  toxique  analogue  a  celle  qui  se 
developpe  dans  Tergotisme,  la  pellagre  et  le  lathyrisme.  Muchin  a 
defendu  la  racme  opinion.  Mais  c'est  surtout  Nonne  (1)  qui  s'est 
efforce  d'etablir  sur  des  bases  solides  l'existence  de  la  sclerose 
syphilitique,  dans  un  memoire  que  nous  resumerons  dans  la  suite. 

Enfin,  dans  un  travail  tout  recent,  MM.  A.Thomas  et  G.  Hauser  (2) 
ont  soutenu  que,  a  cot6  des  alterations  secondaires  dues  aux  troubles 
de  la  circulation  et  a  rinflammation  meningee,  il  y  avait  lieu,  lors 
de  meningo-myelite  syphilitique,  de  faire  une  place  a  l'irritation 
primitive  des  elements  nerveux. 

Pendant  que  se  poursuivaient  ces  imporlantes  recherches  anatomo- 
pathologiques,  Telude  clinique  de  la  syphilis  medullaire  faisait  ega- 
lement  des  progres  considerables.  En  1889,  MM.  Gilbert  et  Lion 
atlircnt  l'altcntion  sur  les  fails  de  syphilis  medullaire  precoce,  en 

(1)  Nonne,  Ueber  zwci  klinisch  u.  anatomisch  Untersuchte  von  syphyliticher  Spina  1- 
paralysic  (Arch,  j'iir  Psychiatric  u.  Nervenkrnnkhcilen,  Bd.  XXIX,  S.  095.  Berlin  1897). 

(2)  A.  Thomas  et  G.  Hauser,  Contribution  a  l'etude  anatomo-pathologiquc  de  la 
myelite  syphilitique  (Revue  Neurol.,  15  juillct  1901). 
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montrcnl  la  frequence  relative,  l'apparilion  dans  les  syphilis  souvent 
graves  el  insuffisammenl  traitees,  la  predilection  pour  le  sexe  mas- 
culin,  le  d6veloppcmenl  sans  cause  occasionnelle  appreciable;  enfin, 
ils  en  donnenl  un  tableau  symplomatique  general. 

En  1891,  M.  Pierre  Boulloche  publiait  une  stalistique  desoixanteel 
onze  casinedils,  dus  pour  la  pluparta  M.  le  professeur  Fournier,  eten 
tirait  un  certain  nombre  dc  considerations  eliologiques  interessantes. 

Erb  (1892),  sous  le  nora  de  parapUgie  spinale  syphilitique,  decrit 
1'une  des  formes  chroniques  de  la  maladie.  Charcot  (1893),  d'une 
niiiniere  plus  generale,  englobe  tous  les  faits  de  paraplegic  syphili- 
tique dans  la  designation  de  myilite  transverse  syphililique. 

Des  descriptions  d'ensemble  de  l'affection  sont  donnees  par  Gajkie- 
vicz,  M.  Lamy  (l)qui  insiste  plus  specialement  sur  la  periode  premo- 
niloire,  M.  Sottas,  M.  Brissaud,  et  certaines  formes  particulieressonl 
etudiees  dans  des  memoires  souvent  remarquables,  dont  on  trouvera 
1 'indication  a  la  Symptomatologie. 

ETI0L0GIE.  —  II  est  Ires  difficile  de  se  faire  une  idee  exacte  de 
la  frequence  de  la  syphilis  medullaire. 

D'apres  la  majorite  des  auteurs,  elle  serait  relativement  rare. 
M.  Fournier,  sur  1085  cas  de  syphilis  nerveuse,  ne  compte  que 
77  cas  de  syphilis  medullaire  a  cdte  de  416  de  syphilis  cerebro-spi- 
nale.  Erb,  en  dix  ans,  n'a  observ6  que  30  a  35  cas  de  paraplegie 
spinale  syphilitique  contre  400  de  tabes 

Tout  en  repoussant  comme  exageree  l'opinion  de  Muchin,  qui  pre- 
tend avoir  observe  28  exemples  de  paraplegie  contre  26  de  tabes,  et 
qui  va  jusqu'a  conclure  que  celle-la  est  au  moins  aussi  frequenle, 
sinon  plus,  que  celui-ci,  M.  Marie  pense  que  la  myelite  specifique  se 
rencontre  assez  souvent.  II  a  tendance  a  lui  assigner  une  frequence 
plus  grandeque  celle  qui  semble  resultor  des  chiffres  donnes  par  ErbT 
et  quand  il  se  trouve  en  presence  d'un  malade  age  de  plus  de  vingl- 
cinq  ans,  presentant  tous  les  symptomes  de  la  paralysie  spasmodique, 
e'est  a  elle  qu'il  pense  tout  d'abord. 

L'epoque  cCapparilion  de  la  maladie  semble  plus  facile  a  preciser. 
Si  nous  reunissons  clans  une  stalistique  d'ensemble  les  faits  rapportes 
par  Boulloche  (71  cas),  Goldflam  (13  cas),  Lamy  (12  cas),  Sol t 
(23  cas),  Orlowski(65  cas)  (2),nousvoyonsque,  surun  lolal  de  184  cas, 
les  premiers  symptomes  de  la  myelite  syphilitique  se  sont  monln'-s  : 
33  fois  dans  la  premiere  annee ;  —  40  fois  dans  la  deuxieme ;  — 
30  fois  dans  la  troisieme ;  —  54  fois  de  la  quatrieme  a  la  huitieme 
annee ;  —  15  fois  de  la  huitieme  a  la  douzieme  ;  —  et  12  fois  de  la 
douzieme  a  la  vingt-sixieme. 

(1)  Lamy,  in  Th.  1893,  ct  La  syphilis  des  centres  ncrveux  (collection  Leaut6). 

(2)  Orlowski,  Contribution  a  l'etude  de  la  syphilis  spinale.  {Wraich,  1896,  p.  63, 
98  et  123,  et  Ann.  de  dermatol.  et  de  syphil.,  1896,  p.  139). 
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De  cctte  statistique,  ll  resulte  que  la  syphilis  medullaire  se  deve- 
loppc  39,5  fois  sur  100  dans  les  deux  premieres  annees  de  l'infection, 

55  l'ois  sur  100  dans  les  Lrois  premieres  el  85  fois  sur  100  dans  les 
huit  premieres. 

Boulloche  avait  deja  eslime  que  l'affection  apparaissait  62  fois 
sur  100  clans  les  quatre  premieres  annees  qui  suivent  le  chancre, 
el  Kuh  69  fois  sur  100  dans  les  six  premieres. 

Elle  debute  le  plus  souvent  dans  la  premiere,  la  deuxieme  ou  la 
troisieme  annee,  avec  une  frequence  un  peu  plus  grande  dans  la 
deuxieme.  Passe  la  huiliemc  ou  dixieme  ann6e,  elle  devient  une 
complication  rare. 

Les  cas  qui  eclalent  dans  la  premiere  et  la  deuxieme  ann^e  cons- 
tituent ceux  que  nous  avons  propose  de  ranger  sous  la  d6nomination 
de  syphilis  medullaire  precoce  et  dont  nous  avions  pu  rassembler 

56  exemples  en  1889. 

Depuis  cette  epoque,  ils  se  sont  multiplies  et  nous  les  avons  reunis 
dans  une  statistique  qui  en  comprend  plus  de  160.  Ainsi  la  syphilis 
medullaire  precoce  semble  avoir  une  frequence  relativement  consi- 
derable ;  nous  avons  vu  plus  haut  qu'elle  representait  39,5  p.  100  des 
fails. 

Dans  notre  premiere  etude,  nous  avions  conclu  de  l'examen  de 
47  cas,  dans  lesquels  la  date  d'apparition  du  chancre  etait  signaled 
d'une  facon  suffisamment  precise,  que  la  syphilis  medullaire  precoce 
atteignait  son  maximum  de  frequence  pendant  le  deuxieme  semestre 
de  l'annee  meme  oil  le  sujet  avait  contracte  la  syphilis. 

Notre  nouvelle  statistique,  beaucoup  plus  etendue,  nous  amene  a 
modifier  legerement  cette  appreciation.  Sur  103  cas,  les  accidents 
medullaires  ont  apparu  21  fois  de  trois  a  six  mois,  36  fois  de  sept  a 
douze  mois  et  38  de  treize  a  vingt-quatre  mois.  C'est  pendant  le 
sixieme  mois  (14  cas),  et  le  douzieme  (11  cas)  que  s'est  produite  le 
plus  souvent  l'eclosion  des  premiers  symptomes. 

La  grauite  de  la  syphilis  originelle  est  inlerpr6t6e  de  fagon  assez 
differente  par  les  divers  auteurs. 

Toutes  les  formes  de  la  syphilis,  les  plus  benignes  comme  les  plus 
graves,  peuvent  occasionner  la  myelite,  d'apres  Savard,  mais  les 
phenomenes  medullaires  se  manifestenl  surtouta  la  suite  des  syphilis 
de  moyenne  intensity  et  de  celles  qui  ont  paru  au  d6but  assez 
se>ieuses  et  assez  tenaces. 

Vinache  signale  aussi,  quatre  fois  sur  cinq,  des  accidents  speci- 
fiques  assez  serieux  au  debut.  Pour  Proux,  la  myelite  se  montre  dans 
les  formes  graves  a  l'origine. 

Au  contraire,  Broadbent  emet  l'opinion  que  les  lesions  spinales 
sontle  plus  souvent  precedces  d'accidents  b^nins  et  fugaces. 

Boulloche  arrive  a  cette  conclusion  qu'il  en  est  de  la  moelle  comme 
du  cerveau,  c'cst-a-dire  que  les  determinations  de  la  syphilis  sur  ces 


906       A.  GILBERT  ET  "G.  LION.  —  SYPHILIS  MEDULLAIRE 


organes  s'observent  plus  souvent  clans  les  cas  d'infection  legere  ou 
de  moyenne  intensity. 

Soltas  n'a  constate  que  deux  I'ois  des  manifestations  anlerieures 
graves. 

Orlowski,  sur  59  cas  de  sa  statistique  (cello  statistique  comprend 
52  cas  observes  en  vingl-cinq  ans  dansle  service  du  professeur  Kojev- 
nikoff  el  20  personnels),  oul'intensitedela  syphilis  est  notee,  compte 
32  p.  100  de  syphilis  16geres,  40  p.  100  de  syphilis  moyennes, 
28  p.  100  dc  syphilis  graves. 

En  1889,  nous  elisions  a  propos  de  la  syphilis  medullaire  precoce  : 
«  Dans  les  42  observations  dans  lesquelles  les  accidents  specifiques 
sont  signales,  27  fois  on  a  observ6  des  accidents  secondaires  et 
16  fois  des  accidents  intermediates  et  tertiaires.  Ces  16  faits, 
caraclrriscs  par  Papparition  de  ph^nomenes  ordinaircmcnl  tardifs, 
presentment  une  gravity  exceptionnelle.  Des  27  autres,  8  elaienl 
egalement  graves,  a  en  juger  soit  par  la  nature  et  la  confluence 
de  Irruption,  soit  par  la  persistance  des  accidents  a  la  suite  du 
traitement.  Par  consequent,  sur  42  observations  ou  1'histoirc  dc  La 
maladie  et  les  accidents  qui  ont  precede  la  localisation  medullaire 
sont  suffisamment  connus,  nous  comptons  24  syphilis  graves. 
II  n'en  est  pas  de  la  syphilis  medullaire  comme  de  la  syphilis  ce- 
rcbrale,  «  a  laquelle  les  syphilis  ordinairement  moyennes  ou  legeres 
paraissent  fournir  1c  plus  fort  contingent  »  (Fournier).  Cette 
opinion  a  etc  completement  confirmee  par  l'elude  des  observations 
de  syphilis  medullaire  precoce  publices  depuis.  Si,  aux  42  obser- 
vations de  noire  premier  memoire,  nous  ajoutons  42  nouveaux  fails 
utilisables  au  point  dc  vue  qui  nous  occupe,  nous  voyons  que  42  fois, 
<;'est-a-dire  dans  la  moilie  des  cas,  on  trouve  signales  des  accidents 
tertiaires  ou  secondaires  serieux  par  leur  nature,  leur  dur6e  et  leur 
repetition.  Si  la  syphilis  medullaire,  en  general,  ne  parait  pas  d'une 
fac,on  absolument  certaine  l'apanage  <les  sypliilis  graves,  il  n'en  est 
pas  de  meme  dans  un  bon  nombre  de  cas  pour  la  syphilis  medullaire 
precoce. 

^influence  du  traiiement  suivi  avant  l'eclosion  des  plienomenes 
medullairesn'est  certainement  pas  insignifiante.  Valdemar  Steenberg 
avait  deja  signale  que  25  I'ois  sur  29  ses  malades  n'avaient  pas  ele 
traites  ou  l'avaient  ete  incompletemcnt.  A  propos  des  formes  pre- 
coces,  nous  constations  que  sur  56  cas,  15  fois  seulcincnt  le  trai- 
iement avait  6te  poursuivi  d'une  maniere  methodiquc  et  repelee 
■ou  meme  sans  disconlinnite  depuis  Tapparition  du  chancre  jusqu'au 
d^veloppement  des  troubles  nerveux.  Dans  les  autres  cas,  ou  bien  le 
traitement  avait  ete  nul  (6  fois),  ou  bien  il  avail  ete  presque  absolu- 
ment neglige  (8  fois)  ou  continue  seulement  pendant  quelques  mois 
(17  fois).  D'apres  noire  nouvelle  slatistique,  Tabscnce  ou  la  defec- 
tuosite  du  traiiement  n'aurait  peul-etre  pas  tonic  ['importance  qui 
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semblait  resulter  de  ces  premieres  donnees;  nous  Irouvons  en  effel 
20  cas  non  trades  ou  insuffisamment  trades,  outre  32  on  la  cure 
specifique  a  etc  serieusement  ou  memo  Ires  serieusement  faite. 

Boulloche  releve  10  traitements  mils,  24  traitements  incomplets, 
18  traitements  serieux.  II  en  resulle  pour  lui  que  les  accidents  m6dul- 
laires  eclatent  deux  Ibis  moins  souvent  chez  les  syphilitiques  qui  se 
sont  bien  soignes  que  chez  ceux  qui  n'ont  pas  pris  de  mercure  ou 
qui  en  ont  pris  d'une  fagoninsuffisante.  II  fait  remarquer  que  le  trai- 
lement  rigoureux,  inslitue  des  le  d6but,  no  met  pas  le  malade  a 
l'abri  des  manifestations  pr6coces,  puisque  parmi  les  18  syphilitiques 
bien  soignes,  il  y  en  a  10  chez  lesquels  la  paraplegie  est  apparue  des 
les  premieres  annees  de  Finfeclion. 

La  plupart  des  malades  de  M.  Sottas  ne  s'etaienl  pas  soignes  ou 
ne  Pavaient  fait  qu'incompletement. 

Orlowski  note  clans  la  moilie  des  cas  un  trailement  insuffisant  et 
clans  l'aulre  moilie  un  trailement  regulierement  suivi. 

A  cote  du  principe  infectieux  agissant  comme  cause  determinante, 
quelques  autres  causes  predisposantes  ou  adjuvantes  semblent  exer- 
cer  une  influence  plus  ou  moins  marquee  sur  la  maladie. 

Le  sexe  en  parliculier  parait  avoir  une  grande  importance.  Dans 
noire  stalislique  completee,  nous  complons  11  femmes  conlre 
104  hommes.  Boulloche,  sur  68  cas  oil  le  sexe  est  connu,  note  seule- 
ment  5  femmes,  Orlowski  5  femmes  sur  72  malades.  Autrement  dit, 
la  femme  n'est  atteinle  que  dans  la  proportion  de  7  a  9  p.  100. 

Ucige  joue  un  role  moins  marque.  Orlowski  a  observe  21  cas  de 
vingt  a  trente  ans,  31  de  trente  a  quarante  ans,  11  de  quarante  a 
cinepjante  ans,  5  de  cinquanle  a  soixanle  ans,  chiffres  qui  corres- 
pondent assez  exactement  a  ceux  que  donne  Kuh.  La  syphilis  me- 
dullaire  est  done  surtout  frecruente  de  vingt  a  quarante  ans,  avec  une 
legere  predominance  de  Irenle  a  quarante. 

A  ne  considerer  que  les  cas  precoces,  la  frequence  serait  au  con- 
traire  un  peu  plus  grande  de  vingt  a  trente  ans  Cjue  de  trente  a 
c[uarante  (notre  statisticp.ie  completee  donne  :  43  cas  de  vingt  a 
I  rente  ans,  30  de  trenle  a  quarante  ans,  11  de  quarante  a  cin- 
quanle ans,  10  de  cinquanle  a  cinquante-huit  ans).  Passe  qua- 
rante ans,  le  nombre  des  cas  baisse  brusquement,  ce  qui  tient  vrai- 
semblablcmenl  a  la  rarete  de  la  syphilis  dans  un  age  avance. 

h'clat  de  predisposition  du  sysleme  nerveux  par  heredile  ou  ante- 
cedents personnels  n'est  pas  sans  jouer  un  role  dans  la  localisation 
des  lesions  syphilitiques  stir  lr  syslfmc  nerveux,  d'apres  M.  Lamy. 
On  voilparfois  l'affcction  sc  dt';velopper  chez  des  nevropathesala  suite 
de  chocs  moraux  et  pendant  des  periodes  de  neuraslhenie  profonde. 

Pour  M.  Sottas,  rii('i-(Mlil('  nevropathique  ne  semble  pas  avoir  une 
inlluencc  sensible.  Orlowski  signale  I'lieredite  nevropathique  chez 
qualorzc  de  ses  malades;  ncuf  etaient  des  nevropathes. 
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Dans  le  plus  grand  nombre  cles  fails  de  syphilis  medullairc,  on  ne 
signale  pas  de  cause  occasionnelle. 

Neuf  Ibis  seulcmcnt,  sur  les  52  observations  qui  consliluent  la 
base  do  noire  mcmoirc  de  1889,  on  avail  pu  rattacher  l'apparition 
des  accidents  a  une  cause  incriminee  par  le  malade. 

Orlowski,  sur  72  cas,  signale  14  fois  le  rel'roidissement,  13  fois  les 
exces  ven^riens,  8  fois  le  surmenage,  5  fois  le  traumalisme. 

Vinfluence  du  froid  a  etc  egalemenl  signalee  par  divers  auteurs. 
Kuh  rcmarque  que  la  pluparl  des  cas  qu'il  a  observes  out  delude  an 
cours  de  la  saison  froide  et  que,  parmi  ceux  qui  se  sont  produils 
en  616,  beaucoup  ont  et6  precedes  d'un  refroidissemcnl.  11  attribue 
une  inlluence  parliculiere  a  la  fatigue  suivic  de  refroidissemcnl. 

Les  excds  veneriens  ont  aussi  paru  avoir  une  influence  marquee 
dans  certains  cas.  Ladreit  de  la  Charriere  accuse  le  coil  debout. 
Savard  suppose  que  la  localisation  si  frequenle  de  la  maladie  dans 
la  colonne  lombaire  tienl  a  la  presence  du  centre  genilo-spinal  dans 
cette  region.  Kuh  n'a  note  les  exces  de  co'it  que  4  fois  sur  56. 

Le  surmenage  (exercices  fatigants,  marches  forcees,  la  station 
debout  prolongee),  invoque  par  quelques-uns,  est  nie  par  Kuh. 

Le  traumalisme  est  rarement  signale. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  L'analomie  palhologique  de  la 
syphilis  medullaire  esl  complexe.  Vouloir  reconnailrc  dans  les  lesions 
observees  un  processus  unique,  ayant  toujours  le  merae  point  de 
depart  et  la  meme  evolution,  scrait,  croyons-nous,  sc  mettre  en 
desaccord  avec  les  fails. 

C'est  surtout  pendant  les  premieres  phases  de  leur  evolution  que 
ces  lesions  offrent  le  plus  de  dissemblance  et  permetlent  de  faire 
une  distinction  entre  les  differents  types  anatomiques. 

Plus  tard,  soil  directement,  soilapres  une  phase  de  ramollissemenl. 
elles  aboulissent  a  la  sclerose,  terme  ultime  commun,  mais  dont  il  ne 
faut  pas  m6connailrc  la  multiplicile  des  origines. 

Ajoulons  a  cela  que  le  ramollissement  el  la  sclerose  elle-m6me 
n'apparaissent  pas  dans  tons  les  cas  comme  des  alterations  secon- 
dares el  qu'ilspeuvent  probablcment  se  monlrer  d'emblee,  elre  crees 
primitivement  par  la  syphilis. 

Nous  aurons  done  a  envisager  d'abord  les  lesions  r6centes,  ou 
initiales,  processus  aigus  ou  subaigus,  donl  nous  saisirons  tous  les 
caracteres  dans  les  cas  de  mort  rapide. 

En  I6le  de  ces  lesions  se  place  la  gomme  qui,  pour  n'etre  pas 
la  plus  fr6quente,  n'en  resle  pas  moins  la  plus  specifique  d'entre 
elles. 

La  meningo-myelile  represente,  au  contraire,  la  manifestation  la 
plus  habituelle  de  la  syphilis  sur  la  moelle  epiniere.  Elle  sc  monlre 
sous  deux  aspects  assez  distincls,  malgre  leurs  traits  communs,pour 
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meriter  d'6tre  separ6s  :  la  meningo-myelitc  embryonnaire  diffuse  et 
La  meningo-myelile  a  16sions  vasculaires  predominates. 

La  derniere  de  ces  varietes  comprenant  Lousles  fails  dc  periarterite, 
il  ne  reslera  plus,  pour  conslituer  l'arterite  syphililique  propremenL 
dite,  que  quelques  cas  d'endarleiiLe  remarquables  par  l'absence  de 
meningite,  le  nombre  relativement  resLreint  des  vaisseaux  malades, 
la  distribution  segmentaireou  nodulaire  des  lesions  etle  peud'etendue 
des  foyers  de  ramollissement  secondaire. 

Nous  aurons,  pour  en  finir  avec  les  processus  recents,  aigus  ou 
subaigus,  a  etudier  le  ramollissement  envisage  non  seulement  comme 
lesion  secondaire,  comme  consequence  immediate  des  alterations 
precedentes,  mais  encore  comme  lesion  primitive  engendree  direc- 
tement  par  des  troubles  vasculaires  purement  dynamiques. 

Ouand,  apres'une  evolution  de  plusieurs  annees,  elles  passent  a 
1'etat  chronique,  ces  lesions  convergent  toutes,  nous  l'avons  dit,  vers 
la  sclerose.  Nous  etudierons  celle-ci  avec  les  differentes  distributions 
quelle  affecte  suivant  ses  origines.  Nous  cxaminerons  ensuite  si  elle 
peut  se  presenter  a  tilre  de  lesion  syphilitique  primitive. 

En  decrivant  ces  diverses  varietes,  nous  montrerons  qu'elles 
peuvent  se  combiner  entre  elles  et  constituer  des  formes  mixtes.  Ainsi 
est-il  donne  de  rencontrer  sur  le  meme  organe  la  gomme  et  la 
meningite,  la  gomme  ou  rinfiltration  gommeuseet  le  ramollissement 
par  vascularite,  la  periarterite  et  Tendarterite,  ou  des  lesions  d'ages 
differents,  la  sclerose  et  la  gomme,  la  sclerose  et  le  ramollissement. 

Gommes  des  meninges  et  de  la  moelle.  — Nous  n'aurons  en 
vue  ici  que  les  productions  macroscopiques,  veritables  tumeurs 
gommeuses,  les  productions  microscopiques  congtituant  une  des 
varietes  de  la  meningo-myelite. 

Les  tumeurs  gommeuses  peuvent  se  developper  dans  les  meninges, 
dans  la  moelle,  ou,  simultanement,  dans  les  meninges  et  dans  la 
moelle. 

Les  gommes  meningees  sont  solitaires  ou  multiples. 

Solitaires,  elles  sepresentent  sous  l'aspect  de  tumeurs  parfois  volu- 
mineuses,  developpees  dans  la  dure-mere  ou  la  comprenant  dans 
leur  formation;  elles  englobent  les  racines  nerveuses,  remplissent 
le  canal  rachidien  et  compriment  la  moelle  (cas  de  Westphal,  de 
Rosenthal).  Dans  une  observation  de  Zambaco,  la  masse  gommeuse 
entourait  completement  et  comprimait  la  moitie  inferieure  de  la  region 
dorsale  et  toute  la  region  lombaire. 

C'est  dans  ces  formations  etendues  aux  trois  meninges  et  formant 
parfois  une  enveloppe  complete  a  l'axe  nerveux  qu'il  faut  voir  le  point 
de  depart  des  pachymeningites  que  nous  etudierons  a  propos  de  la 
sclerose. 

Multiples,  les  gommes  meningees  sont  scmees  sur  les  enveloppes 
sous  forme  de  tumeurs  de  la  dimension  d'un  grain  de  mil  acclle  d'un 
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pois  ou  d'une  noisette  (Moxon,  Le  Petit).  Dans  certains  cas,  dies 
constituent  une  veritable  eruption  do  nodules  miliaircs,  ct  il  est  trfes 
difficile  de  d6cider  si  on  a  affaire  a  dos  gommcs  ou  a  des  granula- 
tions tuberculeuses  (Baumgarlen,  F.  Pick). 

La  gomme  midullaire  atteint  le  volume  d'un  haricot  (Mac  Dowell) 
ou  d'une  noisette  (E.  Wagner).  Elle  presente  un  aspect  jaunatre  ou 
blanc  bleuatre,  avecun  centre  jaunatre ;  elle  est  riche  en  sue  ou  ojire 
une  consistahce  fibro-cartilagineuse.  Autour  d'elle  la  moelle  paralt 
intacte  ou  legerement  ramollic  et  congestionn6e. 

La  gomme  mining  Of  midullaire  a  ete  rencontrec  par  Wilks,W.  Osier, 
Hanotet  H.  Meunier.  Nous  en  avons  observ6  un  cas  interessant,  dont 
voici  la  description  r6sumee  (1)  : 

A  l'examen  macroscopique,  il  existail  dans  la  region  dorsale  de  la 
moelle  un  depot  jaunatre  faisant  saillie  a  la  surface  du  cordon  ante- 
rieur  gauche  et  englobant  deux  racines  anterieures  superposecs.  Ge 
depot  etait  consistant  et  ne  donnait  aucun  sue  sur  la  coupe;  il  appa- 
raissait  comme  une  tumeur  jaunatre,  caseeuse,  qui  ddbordait 
l'organe  en  avarit  et  penetrait  le  cordon  anlerieur  en  arriere 
jusqu'au  voisinage  de  la  corne  anterieure.  Dans  les  preparations 
histologiques,on  avait  l'image  d'une  masse  gommeusepresque  entiere- 
ment  necrosee  qui  se  confondait  avec  la  moelle,  envahissant  tout  le 
cordon  anlerieur.  Quelques  trainees  fibreuses  emprisonnees  dans  le 
tissu  malade  represenlaient  les  vestiges  de  la  pie-mere.  Le  sillon 
median  anlerieur,  elroit,  en  parlic  symphyse,  en  partie  comble  par 
des  cellules  rondes,  servait  en  dedans  de  limite  a  la  neoformalion. 
En  avant  de  ce  sillon,  l'artere  et  la  veine  spinales  anterieures  etaient 
noyeesdansunprolongement  del'infiltraliongommeuse;  cesvaisseaux 
presentaient  des  alterations  de  leurs  trois  tuniques  et  etaient  com- 
pletement  oblileres.  En  arriere,  la  masse  gommeuse  poussait  des 
prolongements  dans  la  corne  anterieure,  qui  elait  m6connaissable  et 
ne  se  trouvail  plus  representee  que  par  un  tissu  infillre,  sillonne  de 
nombrcux  capillaires  dilates  et  gorges  de  sang,  et  par  des  noyaux 
volumineux,  enloures  d'un  mince  corps  protoplasmique  sans  prolon- 
gements, vestiges  des  cellules  nerveuses. 

II  est  impossible  de  ne  pas  rapprocher  de  cette  observation  un  fait 
de  sclerose  limitee  des  meninges  et  de  la  moelle,  du  a  Charcot  et 
Gombault,  et  que  nous  uliliserons  pour  la  description  de  la  sclerose 
syphilitique.  II  semble  que  la  forme  et  la  distribution  des  lesions 
soient  calquees  les  unes  sur  les  autres  dans  les  deux  cas,  et  il  n'est 
pas  douteux  qu'on  ait  sous  les  yeux,  dans  le  second,  la  cicatrice 
d'une  formation  semblable  a  celle  qui  se  trouve  encore  a  l'etat  de 
gomme  dans  le  premier. 

On  rencontre,  du  resle,  des  formes  mixles  dans  lesquelles  la 

(1)  G.  Lion,  Arterite  syphilitique  et,  thrombose  des  deux  vertebrales.  Gomme 
meningo-medullaire  {Bull,  et  Mem.  de  la  Soc.  med.  des  hop.  de  Paris,  1899,  p.  33). 
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gorame  el  la  sclerose  evoluent  cote  a  c6te.  Une  observation  de 
Jurgens  est  particulierement  remarquablc  a  ce  point  de  vue  :  on  y 
Irouvc  reunies  les  gommes  macroscopiques  et  microscopiques,  rinfil- 
tration  embryonnaire  diffuse  et  la. sclerose.  De  petites  tumeurs  dures,. 
grisa  I  res,  grosses  commodes  tetes  d'epingle  ou  comme  des  pois,  sont 
disseminc'-es  sans  ordre  sur  l'arachno'idc,  le  long  des  ligaments 
dentel6s,  an  pourtour  des  racines  posterieurcs  jusqu'a  leur  sortie  de  la 
dure-mcre.  Les  meninges  sont  adherentes  entre  elles  et  presentcnl 
des  taches  diffuses  qui  correspondent  a  de  l'epaississement.  An 
microscope,  on  trouve  une  infiltration  de  cellules  embryonnaires  an 
niveau  de  la  pic-mere  et  de  l'arachnoide,  et,  par  places,  unehyper- 
plasie  fibreuse  avec  cpaississement  de  ces  membranes.  La  substance 
blancbe  de  la  moclle  presente  les  lesions  caracteristiques  de  la 
myelite  interstitielle  fibreuse  et  gommeuse;  ga  et  la  on  y  apercoit  de 
petites  gommes  microscopiques  qui  d6truisent  les  tubes  nerveux  ou 
les  repoussent,  ainsi  que  les  vaisseaux,  jusqu'a  la  substance  grise 
de  la  moelle. 

Meningo-inyelite  syphilitique.  —  La  meningo-my61ite  syphi- 
litique  affecte  deux  formes  differentes,  suivant  que  la  meningite  pre- 
domine  et  commande  le  processus  anatomique  ou  que  les  lesions 
vasculaires  prennent  le  pas  sur  la  meningite  et  determinent  des 
destructions  souvent  considerables  de  i'axe  nerveux. 

La  premiere  de  ces  formes,  la  meningo-myelite  embryonnaire 
diffuse  (gomme  en  nappe,  infiltration  gommeuse),  se  rapproche  de 
la  gomme.  C'est  une  lesion  microscopique,  mais  essentiellement 
caracterisee  par  ce  fait  que  la  neoformation  qui  envahit  la  pie-mere 
etses  prolongements  est  assez  considerable  pour  pouvoir  occasionner 
a  elle  seule,  en  dehors  de  tout  ramollissement  d'ordre  vasculaire, 
l'apparition  de  desordres  mortels.  La  seconde  forme,  la  meningo- 
myelite  a  lesions  vasculaires  pr6dominantes  (meningo-vascularite),  se 
distingue  par  la  distribution  de  l'infiltration  meningee,  qui,  cantonnee 
surtout  autour  des  vaisseaux,  ne  prend  en  aucun  point  les  propor- 
tions d'une  masse  neoplasique  et  n'amene  des  troubles  serieux  qu'en 
produisant  la  p6rivascularite  et  la  thrombose  art6rielle.  A  ce  titre 
elle  se  rapproche  de  Tarterite.  Mais  l'infiltration  de  la  meninge,  si 
discrete  qu'elle  soit,  la  presence  d'un  exsudat  sous-pie-merien  et 
surtout  l'extension  de  la  lesion  a  l'ensemble  des  vaisseaux  de  la  pie- 
mere,  en  font  une  maladie  de  la  membrane  nourriciere  de  la  moelle 
tout  entiere.  II  en  est  de  la  meningite  syphilitique  comme  de  la 
meningite  luberculeuse,  qui  souvent  predomine  ou  meme  s'epuise 
entierement  le  long  des  vaisseaux. 

Aussi  bien  il  n'y  a  pas  de  limite  netlement  tranchee  entre  les  deux 
varictes;  les  troubles  de  la  circulation  et  leurs  consequences  peuvent 
se  rencontrer  dans  la  meningo-myelite  embryonnaire  diffuse,  et  il 
exisle  des  cas  intermediates  dans  lesquels  le  degre  de  l'infiltration 
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est  tel  qu'on  ne  sauraitles  classer  dune  facon  absolue  dans  l'une  ou 
l'autre  d'entre  elles. 

Meningo-my61ite  enibryonnaire  diffuse  (gomrne  en  nappe,  in  filtra- 
tion gommeuse).  —  Lesion  primitive  etjcune,  cette  forme  ne  s'observe 
que  dans  les  cas  qui  entralnent  rapidement  la  morl.  On  compte  de 
quelques  jours  a  un  ct  cinq  mois  entrele  debut  des  troubles  moteurs 
et  la  tcrminaison  fatale  dans  les  observations  qui  vont  nous  servir  a 
en  tracer  la  description  (cas  deGreiff,  de  Gilbert  et  Lion,  de  Siemer- 
ling, de  Lamy). 

Caracleres  macrosco piques.  —  Le  plus  souvent,  la  meningo- 
myelite  embryonnairc  diffuse  ne  s'accuse  par  aucune  lesion  appre- 
ciable a  1'ceil  nu.  Les  meninges  paraissent  absolument  saincs  ou  ne 
pre^entent  que  quelques  traces  d'exsudat  blanchatrc  dispose  sous 
forme  de  stries  et  perceptible  seulement  a  un  examen  minulieux.  La 
substance  medullaire  ne  presentc  rien  de  notable  ;  c'cst  tout  au  plus 
si  on  signale  quelquefois  un  peu  de  congestion  de  la  substance  grise 
ou  une  diminution  Ires  legere  ou  meme  douteuse  de  la  consistance. 

Ordinairement,  les  lesions  des  enveloppes  ne  deviennent  visibles 
qu'a  un  stade  plus  avance,  lorsqu'elles  ont  subi  un  commencement 
de  transformation  fibreuse,  ou  encore  lorsqu'elles  s'accompagnent  de 
la  production  de  foyers  gommeux.  On  a  alors  affaire  a  une  forme 
mixte  qui  sert  de  terme  de  passage  entre  les  diverses  varietes  de 
meningo-myelites  embryonnaire,  sclereuse  et  sclero-gommeuse. 

Exceptionnellement,  on  trouve,  comme  clans  un  cas  de  Siemerling, 
un  foyer  de  ramollissement  etendu. 

Caracleres  microscopiqu.es.  —  G'est  au  microscope,  a  un  faible 
grossissement,  que  la  lesion  apparait  avec  son  aspect  vraiment  carac- 
teristique.  La  pie-mere  se  montre  epaissie,  infiltree  de  cellules  rondes, 
vivaces,  vivement  colorees  par  les  reactifs,  qui  se  pressent  en  amas 
compacts  les  unes  contre  les  autres  et  remplissent  les  mailles  du 
reseau  fibreux  constitutif  de  la  meninge. 

Cette  infiltration  peut  rester  limilee  a  une  portion  de  l'axe  spinal ; 
le  plus  souvent  elle  en  occupe  toute  la  hauteur,  jusqu'au  bulbe.  Elle 
Lui  forme  un  manchon  complet,  mais  dont  l'epaisseur  varie  conside- 
rablement  d'une  region  a  l'autre  et  meme  suivant  les  differents  points 
de  la  circonference  de  l'organe.  Ainsi  peut-elle  etre  considerablement 
plus  developpee  au  niveau  de  certains  cordons  et  cela  d'une  fagon 
eminemment  variable  avec  les  cas.  Ouand  cette  disposition  irreguliere 
s'exagere,  on  voit  se  former  de  veritables  gommes  microscopiques 
ou  miliaires. 

Au  milieu  de  l'infiltration  n6oplasique,  les  vaisseaux  apparaissent 
altcres.  Si  Ton  considere  les  vaisseaux  de  gros  et  de  moyen  calibre,  on 
est  frappe,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  par  le  contraste  qui 
existe  entre  la  lesion  tres  accentuee  de  toutes  les  veines  et  Tintegrite 
dcsart6res  principals  (Siemerling,  Lamy).  Tandis  que  celles-ci  sont 
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saines  ou  ne  prison  lent  qu'un  trtbs  leger  degre  de  periarteritc  el 
plus  rarement  d'endarterite,  cclles-la  sont  envahies  par  la  prolifera- 
tion embryonnaire  qui  s'elend  a  toutes  les  tuniqucset  donne  a  la  paroi 
une  epaisseur  cinq  et  six  1'ois  plus  considerable  qu'a  l'etat  normal. 
II  en  resulte  necessairemenl  une  reduction  de  la  lumiere  vasculairc, 
mais  cette  derniere  est  pluldt  la  consequence  d'une  endophiebite  qui 
existe  sur  la  plupart  des  vcines  ct  en  entraine  souvent  robliteration 
complete. 

Ouant  aux  vaisseaux  de  petit  calibre  auxquels  la  pie-mere  sert 
plus  specialement  de  sou  tenement,  e'est  autour  d'eux  que  s'agglo- 
merentprincipalement  les  cellules  rondes.  lis  forment  comme  aulanf 
de  centres  de  proliferation  d'oii  rinfdtration  diffuse  dans  la  pie-mere. 
Les  tuniques  dissociees  par  les  elements  embryonnaires  sont  con- 
siderablement  augmentees  d'epaisseur.  Les  lumieres  sont  ordinaire- 
ment  etroites  par  rapport  aux  dimensions  des  parois,  quelques-unes 
meme  sont  completement  obliter6es  (Gilbert  et  Lion).  Rarement  on 
trouve  quelques  amas  perivasculaires  plus  netlement  limites, 
possedant  meme  une  cellule  g6ante  typique  et  offrant  l'aspect  d'une 
granulation  specifique  (Lamy). 

De  la  pie-mere  spinale  rinfdtration  specifique  se  propage  aux 
nombreux  prolongements  qui  partent  de  la  face  interne  de  la  meninge 
pour  penetrer  dans  la  moelle,  ainsi  qu'a  ceux  qu'elle  fournit  aux  nerfs 
rachidiens  et  qui  en  constituent  le  nevrileme. 

Le  double  prolongement  qui  occupe  le  sillon  median  anterieur  est 
ordinairement  tres  altere  et  contient  d'innombrables  cellules  rondes. 

L'unique  prolongement  du  sillon  median  posterieur  est  moins  les6. 

Ouant  aux  prolongements  de  moindre  importance  qui,  partis  de 
la  face  profonde  de  la  pie-mere,  penetrent  dans  la  moelle  pour  en 
former  le  squelette  conjonctif,  ils  se  montrent  presque  tous  plus  ou 
moins  modifies.  Tantot  les  parois  des  vaisseaux  qu'ils  contiennent  sont 
seules  infiltrees  de  cellules  rondes;  tantot,  en  meme  temps  que  les 
parois  vasculaires,  le  tissu  conjonctif  qui  les  constitue  est  envahi 
par  les  memes  elements.  Ces  l6sions  sont  a  leur  maximum  a  la  peri- 
pheric de  la  moelle,  au  niveau  de  l'attache  a  la  pie-mere  des  prolon- 
gements internes.  Elles  vont  en  diminuant  a  partir  de  ce  point  vers  la 
substance  grise,  au  sein  de  laquelle  l'infiltration  des  parois  vascu- 
laires par  les  cellules  rondes  est  a  son  minimum  (Gilbert  et  Lion). 
Dans  quelques  cas,  l'infiltration  diffuse  de  ces  prolongements  dans 
les  interstices  des  tubes  nerveux  de  la  substance  blanche  et  forme  a 
la  peripheric  de  l'organe,  ou  elle  est  plus  marquee,  une  zone  marginale. 
D'autres  fois,  elle  se  condense  en  un  point  de  la  p6riph6rie  de  la 
moelle,  et,  suivant  les  mfimes  prolongements,  elle  pen6tre  comme  un 
coin  a  des  profondeurs  variables.  Elle  forme  ainsi  un  veritable  epais- 
sissement  gommeux  dont  le  centre  peut  m6me  etre  en  etat  de  necro- 
biose.  Dans  une  observation  de  Siemerling,  il  existait  au  niveau  du 
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cordon  anterieur  gauche  un  amas  de  cellules  rondes  qui  de  la  p6ne- 
Lrail  comme  une  chevillc  dans  la  substance  blanche  et  empietait  sur 
la  corne,  donL  loulcs  les  cellules  etaient  detruites. 

En  dehors  ties  points  d'attache  des  prolongemenLs  internes, la  face 
interne  de  la  pic-mere  est,  dans  certains  cas,  scparee  de  la  moelle  par 
un  exsudat  granuleux  contenant  un  nombre  plus  ou  moins  grand 
de  cellules  rondes;  cet  exsudat  peut  prendre  sur  quelques  points  Ins- 
pect fibrillaire  de  la  fibrine  reticulee  (Gilbert  et  Lion). 

Du  cdtc  des  racines  anterieures  et  posterieures,  l'infiltration  em- 
bryonnaire  envahit  d'abord  le  perinevre,  qui  apparait  epaissi.  A  un 
degre  plus  prononc6,  lendonevre  est  interesse.  Les  cellules  rondes, 
comme  dans  la  pie-mere,  s'amassent  d'abord  autour  des  vaisseaux. 
L'intensite  de  la  proliferation  est  tres  variable  ;  en  certains  points  il 
existe  de  veri tables  nodules  gommeux  en  voie  de  necrobiose.  Dans 
les  faisceaux  ou  le  p6rinevre  est  seul  atteint,  les  tubes  nerveux  sont 
sains.  Dans  ceux  ou  les  productions  morbides  sont  plus  profondes  et 
plus  etendues,  ils  ont  plus  ou  moins  souffert.  En  certains  points  ils 
ont  completement  disparu,  en  d'autres  ils  se  trouvent  dissemines  en 
plein  tissu  infiltre  ou  necrose.  Ces  alterations  des  racines  s'accom- 
pagnent  de  degenerescence  secondaire  des  cordons  posterieurs  (Greiff, 
Siemerling). 

La  substance  medullaire  peut  presenter  des  alterations  de  nature 
et  d'intensit6  variables. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  on  ne  trouve  rien  d'appreciable  en 
dehors  des  prolongemenls  de  rinfiltration  meningee.  Entre  ces  pro- 
longements,  la  substance  nerveuse  est  intacte,  ou,  quand  a  leur 
niveau  se  forment  des  productions  assez  considerables,  les  fibres 
nerveuses  sont  refoul6es,  comprimees  et  detruites  mecaniquement. 
La  lesion  ainsi  produite  est  surtout  prononcee  a  la  peripheric,  mais 
elle  s'enfonce  comme  un  coin  plus  ou  moins  profondement  et  peut 
atteindre,  comme  nous  1'avons  vu,la  substance  grise.  Plus  rarement, 
on  decouvre,  en  plein  faisceaublanc,  de  petits  nodules  embr)ronnaires 
independants  de  la  production  morbide  qui  interesse  la  pie-mere  et 
separ6s  d'elle  par  une  bande  de  tissu  sain  (Gilbert  et  Lion,  Siemer- 
ling). 

En  dehors  de  ces  lesions,  qui  sont  de  meme  nature  que  l'affection 
meningee  et  ont,  pour  la  plupart,  des  rapports  de  continuity  avec 
elle,  on  peut  rencontrer  des  alterations  qui  en  different  complete- 
ment et  en  semblent  au  premier  abord  absolument  independantes. 
Ce  sont  de  petits  foyers  de  degenerescence,  des  exsudats  colloideset 
homogenes,  ou  meme  des  foyers  etendus  de  ramollissement. 

Les  petits  foyers  de  deg6nerescence  rencontres  par  M.  Lamy  sont 
en  tout  semblables  a  ceux  qui  ont  (He  decrits  par  M.  Hayem  dans 
deux  cas  de  myelile  aiguc  centrale  et  diffuse,  dont  Tun  au  moins  etait 
probablement  d'essence  syphilitique.  Ils  se  presentent  sous  l'aspect 
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<le  pctits  territoires  microscopiques,  circonscrils,  situes  dans  les  fais- 
ceaux  blancs,  les  uns  superficiellement  au  voisinage  de  la  meninge, 
lesautres,  en  plus  grand  nombre,dans  la  profondeur  et  jusqu'au  con- 
tact de  la  substance  grise.  lis  sont  de  forme  ovalaire,  a  grand  diam6lre 
<lirigedans  le  sens  des  septa  partis  de  la  pie-mere.  lis  sont  constitues 
par  des  groupes  de  vingt,  trente,  quarante  tubes  nerveux  en  voie  de 
destruction,  et  dont  quelques-uns  meme  ont  completement  disparu, 
laissant  comme  vestiges  de  simples  Irous  a  l'emporte-piece.  Tous  ces 
foyers  sont  ind6pendants  les  uns  des  autres,  comme  il  est  facile  de 
•s'en  rendre  compte  sur  les  coupes  en  serie.  Veritables  foyers  de 
my61ite  pour  les  uns  (Hayem,  Lamy),  ils  sont  pour  d'autres  la  conse- 
quence de  la  vascularite  et  representent  le  premier  degr6  du  ramollis- 
sement  ischemique. 

Les  ramollisements  etendus  sont  rares  dans  la  forme  actuelle.  Sie- 
merling  signale  dans  un  fait  la  destruction  totale  d'une  moitie  de  la 
moelle.  II  admet  que  la  production  de  cette  lesion  est  due  soit  a  la 
fonte  d'un  tissu  gommeux,  soit  a  la  resorption  d'un  foyer  hemorra- 
gique,  ou  meme  a  ces  deux  causes  a  la  fois.  11  est  encore  possible 
qu'il  ne  s'agisse  la  que  d'un  ramollissement  d'ordre  vasculaire,  les 
•deux  varietes  de  meningo-myelite  se  trouvant  ainsi  reunies  sur  la 
meme  moelle.  Cette  interpretation  est  d'autant  plus  probable  que, 
dans  Fobservation  en  question,  l'epaississement  fibreux  des  meninges 
indique  que  l'affection  a  atteint  un  stade  assez  avance. 

Les  exsudats  collo'ides  ou  homogenesont  ete  decrits  par  M.  Hayem, 
Greiff  et  M.  Lamy.  Ils  remplissent  la  gaine  des  vaisseaux  ou  forment 
des  plaques  a  contours  irreguliers  en  pleine  substance  nerveuse.  Ils 
•siegent  surtout  dans  la  substance  blanche,  mais  se  rencontrent  ega- 
lement  dans  la  substance  grise  et  s'accompagnent  alors  de  lesions 
graves  des  cellules  nerveuses  (Lamy).  Ils  sont  dus  a  la  gene  de  la 
circulation,  et  tres  certainement  a  la  stase  resultant  de  Tobliteration 
des  veinesdu  systeme  spinal  anterieur  dont  les  arteres  restent  per- 
meables  (Greiff,  Lamy). 

M6ningo -my61ite  a  lesions  vasculaires  predominantes  (meningo- 
vascularite  de  De'jerine  et  Sottas,  pe'riarterite  et  periphlebile  syphi- 
litiques).  —  A  Vexcunen  macrosco pique,  l'affection  s'accuse  ici  par 
l'existence  sur  l'axe  nerveux  d'un  ou  de  plusieurs  foyers  de  ramollis- 
sement. Ceux-ci  siegent  le  plus  souvent  au  niveau  des  regions  dor- 
sale,  lombaire  ou  dorso-lombaire.  Tant6t  ils  occupent  une  plus  ou 
moins  grande  etendue  de  la  surface  de  section  de  la  moelle,  tantot 
ils  offrent  l'aspect  d'ilots  limites  semes  dans  les  substances  blanche 
et  grise. 

Ouand  ils  sont  etendus,  on  n'en  trouve  guere  plus  de  deux  occu- 
pant des  regions  difl'6rentes.  A  leur  niveau,  la  pie-mere  est  conges- 
tionnee,  la  substance  nerveuse  deformee,  aplatie,  ou,  au  contraire, 
comme  gonflee.  Sur  les  coupes  transversales,  l'aire  ramollie  offrc  un 
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siege  et  une  forme  variables.  Elle  peul  sieger  a  la  peripheric,  lais- 
sanl  enlre  elle  el  la  substance  grise  une  zone  dc  substance  blanche 
intacte  (forme  marginale);  d'aulres  fois  elle  occupe  simultanement 
les  deux  substances,  qui  se  confondenf  completement  entre  elles. 

Lcs  foyers  limites  sont,  au  conlraire,  plus  ou  moins  nombreux.  Us- 
soul  souvent  assez  peu  elondus  pour  n'elre  reconnaissables  a  l'ocil 
nu  qu'apres  Taction  du  liquide  de  Midler  ou  du  bichromate,  lis 
coexistent  parfois  avec  un  foyer  plus  efendu  qui  detruit  presque 
completement  l'organe  sur  un  point  de  son  parcours. 

A  Vexamen  microscopique,  la  pie-mere,  a  distance  des  vaisseaux, 
n'olTre  qu'un  epaississement tres  moder6.  L'infdfration  embryonnaire 
y  est  discrete  et  ne  donne  en  aucun  cas  1'impression  d'un  tissu  de 
gomme  diffuse.  Elle  peut  mSme  manquer  presque  completement 
(obs.  I  de  Sottas).  On  rencontre,  parfois  (meme  obs.  de  Sottas)^ 
dans  l'interstice  des  fibres  qui  constituent  la  pie-mere  et  dans  l'espace 
sous-pie-merien,  un  exsudat  analogue  a  celui  que  nous  avons  decrit 
dans  la  variete  precedente.  Rarementla  meninge  adhere  a  l'organe.  La 
proliferation  embryonnaire  ne  se  propage  ordinairemenl  pas  le  long 
des  prolongements  qu'elle  envoie  dans  la  moelle,  et  qui  n'offrent 
d'alteralion  que  la  oil  ilsmontrent  la  coupe  d'un  capillaire. 

Dans  le  voisinage  des  vaisseaux,  l'aspect  est  tout  different.  La  pie- 
mere  devient  le  siege  d'un  epaississement  considerable  en  rapport 
avec  l'infdtration  des  parois  vasculaires  et  du  tissu  environnant. 

Au  niveau  des  vaisseaux  de  gros  calibre,  ici  comme  dans  la  forme 
precedente,  les  lesions  veineuses  sont  predominates  (Goldflam, 
Sottas).  Elles  consistent  dans  une  infiltration  qui  d6bute  manifeste- 
mentparla  couche  externe,  mais  ne  tarde  pas  a  envahir  toute  la  parois 
En  quelques  points,  les  elements  se  tassent  et  forment  une  masse 
gommeuse  dont  le  centre  se  necrose.  L'epaississement  de  la  paroi 
est  suivi  de  retrecissement  de  la  lumiere  de  la  veine,  qui  prend  la 
forme  d'une  simple  fenle.  Souvent  1'obliteralion  est  complete.  Elle 
peut  se  ('aire  par  thrombose  ou  par  le  simple  progres  de  I'hypertro- 
phie  parietale.  Quelquefois,  deja  a  celle  periode,  apparaissent,  dans 
les  parois  transformers,  de  nombreuses  lumieres  qui  constituent  un 
systeme  de  vascularisation  secondaire  (Goldflam). 

Les  gros  troncs  arteriels  sont  relativement  peu  malades  et  sem- 
blent  mSmc  pour  quelques-uns  presque  normaux.  Ici  encore  le  pro- 
cessus debute  manifestement  par  la  tunique  externe.  La  tunique 
moyenne  semble  opposer  une  barricre  infranchissable  a  rinflamma- 
tion  (Sottas).  La  tunique  interne  est  un  peu  plus  epaisse  que  nor- 
malement.  Dans  quelques  cas,  cette  endarteritc  s'exagere;  l'alt6- 
ration  offre  alors  ordinairement  la  disposition  segmentate,  et  on 
trouve  rarlercprincipale  obstruee  en  un  ou  plusieurs  points  de  son 
trajet. 

Tous  les  vaisseaux  de  petit  calibre  sont  atteints.  lis  out,  aussi 
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bien  clans  la  mocllc  que  dans  la  pie-mere,  des  parois  enormement 
6paissies.  La  proliferation  embryonnaire  a  cnvahi  completement  les 
trois  tuniques,  elle  en  voile  la  structure  ct  rend  impossible  toule  dis- 
tinction enlre  les  veinulcs  et  les  arterioles.  Toujours  plus  prononcee 
dans  I'advenlice  et  dans  l'espace  perivasculaire,  elle  se  condense  par- 
i'ois  pour  dessiner  des  gommes  miliaires  (Goldllam,  Sottas)  au  centre 
desquellesonapercoit  exceptionnellement  une  cellule  geante  (Sottas). 
Dans  certains  cas,  l'endarlere  est  plus  ou  moins  6paissie  et  le  vais- 
seau  apparait  constilue  par  une  large  couche  fibrillairc  interne 
■entouree  d'une  zone  dc  cellules  rondes  (Goldllam).  L'accroissement 
•des  tuniques  arterielles  amene  inevitablement  le  relrecissement 
progressif  de  la  lumiere  centrale.  Sur  beaucoup  de  vaisseaux, 
l'obliteration  est  complete;  elle  est  la  consequence  soil  de  l'extension 
immoderee  de  l'infiltration,-soit  de  la  thrombose,  soit  de  l'endarterite 
■et  de  la  proliferation  des  cellules  endothelials  (Goldllam). 

Dans  la  substance  nerveuse,  principalement  dans  la  substance 
grise,  surtout  au  niveau  des  zones  de  ramollissement,  un  certain 
nombre  de  vaisseaux  apparaissent  disLendus  et  gorges  de  sang. 
Autour  d'eux  existent  de  nombreuses  suffusions  sanguines,  parfois 
assez  volumineuses  pour  6tre  visibles  a  l'ceil  nu.  Souvent  alors  on 
Irouve  dans  les  tuniques  vasculaires  des  amas  de  granulations  de 
pigment  hematique  (Goldllam). 

Les  alterations  de  la  substance  medullaire  sont  diffuses  ou  disse- 
minees  sous  forme  de  foyers  circonscrits.  Diffuses,  elles  sont  plus  ou 
moins  etendues,  se  canlonnent  parfois  dans  la  region  marginale  ou 
detruisent  une  portion  variable  del'organe.  Limilees,  elles  se  presen- 
lent  comme  des  triangles  a  bases  tournees  vers  la  peripheric,  des 
ovo'ides,  ou  des  zones  irregulieres  surtout  nombreuses  dans  la  partie 
marginale  de  la  substance  blanche,  mais  pouvant  egalement  sieger 
profondement  et  s'avancer  jusqu'au  voisinage  de  la  substance  grise. 

Le  ramollissement  ischemique,  pousse  a  un  degre  plus  ou  moins 
avance,  est  ici  la  lesion  essenlielle. 

Dans  la  substance  blanche,  les  cylindraxes  sont  gonfles,  enormes  ; 
autour  d'eux  la  myeline  est  reduite  en  fines  granulations  ou  comple- 
tement detruile  et  remplac6e  par  des  corps  granuleux.  A  un  stade 
plus  avanc6,  le  cylindraxe  disparait  a  son  tour  et  l'emplacement  du 
tube  nerveux  est  marque  par  une  perte  de  substance. 

La  nevroglie  tantOt  est  degeneree  et  transformee  en  une  substance 
granuleuse  semee  de  noyaux  peu  colorables,  tantot  a  subi  un  epais- 
sissement  marque  et  a  pris  l'aspect  d'un  reseau  a  larges  trabecules 
bordees  de  nombreux  noyaux  dont  les  mailles  sont  vides  ou  contien- 
nent  des  masses  granuleuses.  La  substance  grise,  dans  les  formes 
graves,  diffuses,  est  le  siege  d'une  disorganisation  profonde.  Les 
cellules  ganglionnaires  sont  gonflees,  arrondies,  vitreuses  ou  granu- 
leuses et  plus  ou  moins  reduites  de  volume.  Les  prolongemenfs  en 
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sont  detruits  en  partie  ou  en  totality.  La  plupart  d'entre  dies  n'onl 
plus  de  noyau  ni  <le  nucleole.  Un  grand  nombrc  onl  completement 
disparu.  La  nevroglie  est  d6sagr6g6e,  parcourue  par  des  vaisseaux 
parfois  enormcmenl  dilat6s,  parsemee  de  foyers  d'hemorragies  capil- 
laires  ou  d'exsudals  interstitiels.  En  dehors  de  ces  lesions  de  ramol- 
lissement,  il  existe  des  dcgenerescences  secondaircs,  mais,  souvenl, 
dans  ces  cas  a  evolution  rapide,  discretes  et  limitees  aux  faisceaux  de 
Goll. 

Les  racines  nerveuses  pr6sentenl  des  alterations  de  leurs  enve- 
loppes  et  de  leurs  vaisseaux  analogues  a  celles  de  la  moelle.  Les 
parois  des  vaisseaux  sont  epaissies  et  infiltrees,  et  la  lesion  peut  aller 
jusqu'a  la  formation  de  nodules  gomrneux  et  l'obliteration  complete. 
Le  perinevre  et  l'endonevre  sont  le  siege  d'une  proliferation  tant6t  a 
peine  marquee,  tant6t  considerable  de  cellules  rondes.  Les  faisceaux 
nervcux  peuvent  6tre  intacls  ou  presque  tolalement  detruits,  suivant 
les  cas.  Mais  le  fait  remarquable,  c'esl  que,  quand  ces  derniers  sont 
largement  atteints,  leurs  alterations  sont  presque  exclusivement  en 
rapport  avec  l'infiltration  des  meninges  et  des  enveloppes  nerveuses^ 
tandis  que  les  troubles  circulatoires  ne  paraissent  jouer  ici  qu'un 
role  efface. 

Endarterite  syi)hilitique.  —  La  description  precedente  nous 
montre  la  syphilis  s'attaquant  a  la,trame  vasculaire  tout  enliere  et 
donnant  naissance  a  une  infiltration  gommeuse  qui  penetre  et  dis- 
socie  les  differentes  tuniques  de  dehors  en  dedans  et  finit  par  retrecir 
et  souvent  par  obstruer  la  lumiere  des  arteres  et  des  veines.  A  cote 
de  l'infiltration  des  parois,  nous  avons  rencontr6,  clans  quelques  casr 
un  degre  plus  ou  moins  prononce  d'endarterite,  mais  si  cette  der- 
niere  etait  la  cause  reelle  de  l'obliteration  d'un  certain  nombre  de 
vaisseaux,  elle  ne  constituait  pas  la  lesion  principale. 

II  en  est  autrement  clans  quelques  fails  rapportes  par  Moller  et 
(joldflam  ou  les  lesions  apparaissent  avec  les  caracteres  de  Tendarte- 
rite  syphilitique  telle  que  Fa  decrite  Heubner. 

L'observation  cle  Moller  est  la  plus  remarquable,  parce  qu'elle 
montre  le  type  dans  toute  sa  puret6.  II  s'agit  d'un  syphilitique  morf 
dans  le  marasme  deux  mois  apres  le  debut  d  une  paraplegie  bientftt 
suivie  de  decubitus  acutus  et  d'escarres  multiples. 

Inappreciable  a  Fetat  frais,  les  lesions  n'apparurent  qu'apres  un 
s6jour  de  la  moelle  dans  le  liquide  de  Miiller,  sous  forme  de  taches 
ou  de  stries  gris  jaunatre,  surtout  nombreuses  dans  les  parties 
poslerieures  des  cordons  lat6raux,  au  niveau  de  la  moitie  superieure 
de  la  region  dorsale.  Au-dessus  et  au-dessous  de  cette  region 
existaient  les  alterations  caracteristiques  des  degenerescenccs  secon- 
<laires  asccnclantes  et  descendantes. 

Au  microscope,  on  constate  des  lesions  des  vaisseaux  periphe- 
riques  et  de  la  substance  blanche  do  la  moelle. 
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L'alteralion  des  arteres  presente  plusieurs  degres,  depuis  le 
simple  epaississement  jusqu'a  l'obliteration  complete. 

A  son  premier  degre,  l'epaississemcnt  porte  sur  la  tunique  interne, 
qui  est  alors  constitute  par  un  tissu  granuleux  englobant  des 
cellules  dont  quelques-unes  sont  fusiformes. 

A  un  stade  plus  avance,  les  cellules  deviennent  toutcs  fusiformes 
et  se  rangent  concenlriquemenl  au  sein  d'une  substance  fibrillaire. 

A  mesure  que  le  processus  progresse,  les  cellules  diminuent 
dc  nombre,  le  tissu  interstitiel  perd  sa  striation  et  devient  uni- 
forme.  Mcme  quand  l'endarterife  est  Ires  prononcee,  les  autres 
tuniques  sont  encore  saines,  la  tunique  elastique  est  conservee,  la 
musculeuse  avec  ses  vaisseaux  est  bien  limitee,  l'adventice  est 
normale.  Ce  n'est  que  peu  a  peu,  a  mesure  que  l'oblifei-ation 
vasculaire  tend  a  se  completer,  que  les  limites  entre  les  differenles 
tuniques  finissent  par  se  perdre.  La  membrane  elastique  n'est  plus 
plissee  ou,  parfois,  le  vaisseau  malade  presente  deux  membranes 
elastiques  dont  la  plus  interne,  surajoutee,  siege  sous  l'endothelium. 
La  musculeuse  devient  granuleuse,  les  noyaux  sont  moins  distincts. 
L'adventice  seule  est  saine. 

En  dernier  lieu,  quand  l'artere  est  completement  obliteree,  on 
trouve,  en  dedans  de  la  tunique  elastique  plus  ou  moins  desor- 
ganisee,  une  partie  cenfrale  sans  structure,  contenant  des  cellules 
clairsemees  qui  font  parfois  defaut,  ou,  si  la  tunique  elastique  est 
completement  detruite,  un  thrombus  central,  hyalin,  entoure  de 
quelques  noyaux  allonges,  vestiges  de  la  musculeuse  disparue.  En 
dehors,  l'adventice  apparait  avec  son  epaisseur  normale  ;  exception- 
nellement,  elle  est  le  siege  d'une  proliferation  cellulaire  discrete. 
Ces  lesions  arterielles  sont  segmentaires  ;  sur  des  coupes  tres  minces, 
en  serie,  on  peut  suivre  un  vaisseau  et  voir  augmenter  progres- 
sivement  1'epaississement  jusqu'a  l'obliteration  complete. 

Dans  les  veines,  c'estaussi  la  tunique  interne  qui  estaffectee.  Entre 
1'endothelium  et  l'adventice,  on  trouve  une  couche  sans  structure. Dans 
quelques  veines,  cette  derniere  presente  une  striation  concentiique. 

Sur  les  coupes  perpendiculaires  des  vaisseaux  obliteres  (veines  ou 
arteres)  existent  quelquefois  de  petits  vaisseaux  de  nouvelle  for- 
mation qui  siegent  generalement  a  la  place  oil  existait  anterieurement 
la  musculeuse,  ou  un  peu  en  dedans.  La  pie-mere  est  normale,  les 
vaisseaux  seuls  y  sont  alter6s. 

Les  lesions  de  la  substance  nerveuse  consistent  en  une  necrose 
ischemiquc  consecutive  a  l'obstruction  vasculaire.  Ici  les  filets  ner- 
veux  sont  completement  detruits,  la  ils  offrent  tous  les  aspects  de  la 
1 1  ''^organisation :  gaines  de  myeline  variqueuses,  transformees  en  amas 
fusiformes  creuses  de  vacuoles,  ou  entierement  disparues;  cylindraxes 
denudes,  hypertrophies,  toi'dus,  en  zigzags,  en  tire-bouchons,  ou 
reduits  en  trongons  renlles  en  battant  de  cloche. 
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La  nevroglie  se  devcloppc  ct  prend  la  place  de  la  substance 
nerveusc  degen6ree;  elie  forme  un  reseau  donL  les  mailles  sont 
remplies  de  cellules  graisseuses,  parfois  reunies  en  amas  volu- 
mineux. 

Ramollissement  syphilitique.  —  Le  ramollissement  mcdul- 
laire  s'est  offert  a  nous  jusqu'ici  commc  la  complication  habiluelle 
de  la  meningo-myelite  a  lesions  vasculaires  predominates  et  de 
l'endarterite.  Peut-il  encore  se  montrer  a  la  suite  de  troubles 
circulatoires  purcment  dynamiques,  &  Pelat  primitif,  pourrait-on 
dire?  C'est  ce  que  nous  allons  examiner  maintenant.  Mais,  aupa- 
ravant,  nous  croyons  utile  de  jeter  un  coup  d'ccil  d'ensemble  sur  le 
ramollissement  secondaire. 

Ramollissement  secondaire.  —  11  merite  d'etre  envisage  s6pa- 
remenl  dans  la  substance  blanche  et  dans  la  substance  grise 

Dans  la  substance  blanche,  il  affecle  deux  aspects  differenls  :  le 
ramollissement  a  petits  foyers  dissemines  et  le  ramollissement 
d  iff  us. 

Le  ramollissement  a  petits  foyers  dissemines  est  conslitue  par  de 
petits  champs  de  degenerescence,  parfois  si  limited  qu'ils  ne  sont 
reconnaissables  qu'au  microscope,  le  plus  souvent  appreciables  a 
l'ceil  nu  sur  les  moelles  durcies  dans  le  liquide  de  Muller.  lis  predo- 
minent  a  la  peripheric  et  n'entament  generalcment  pas  la  substance 
grise.  Leur  mode  de  production  n'esf  pas  douteux.  Chaque  foyer 
rcpresente  le  territoire  d'une  arteriole  obliteree,  les  arteres  de  la 
moelle  etant  ferminales  dans  le  sens  de  Conheim. 

Le  ramollissement  ditfus  occupe  plus  specialemenL  la  periph^rie 
de  l'organe,  s'efendant  plus  ou  moins  vers  la  substance  grise,  mais 
laissant  souvent  entre  lui  et  cette  substance  grise  unebande  de  sub- 
stance blanche  normale  ou  peu  modifiee.  La  nutrition  des  deux 
substances  medullaires  est  assuree  par  deux  systemes  circulatoires 
independants,  et  la  zone  de  substance  blanche  qui  enloure  la  sub- 
stance grise,  placee  a  la  limite  des  deux  systemes,  ree,oit  une  double 
irrigation.  Aussi  peut-elle  rester  indcmne  quand  la  vie  des  parlies 
corticales  est  deja  compromise.  Quant  a  la  diffusion  des  lesions, 
elle  ne  peut  s'expliquer  que  par  la  multiplicity  des  arterioles 
obliterees;  elle  resulte  de  la  confluence  d'un  grand  nombre  de  foyers 
semblables  a  ceux  que  Ton  observe  dans  les  cas  oil  les  lesions 
vasculaires  sont  plus  discretes. 

Du  c6t6  de  la  substance  grise,  les  alterations  dependent  aussi 
tres  certainement  des  lesions  vasculaires,  mais  suivant  un  mode  qui 
merite  d^etre  discut6. 

M.  Lancereauxac.ru  pouvoir,  chez  un  paraplegitiue  qu'il  a  observe, 
rapporter  l'ensemble  des  phenomenes  cliniques  et  la  brusquerie  de 
leur  apparition  a  une  thrombose  par  arterite  de  l'arterc  spinale 
ant6rieure  ou  de  ses  branches  et  au  ramollissement  consecutif  de 
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la  substance  grise  ties  conies  ant6rieures.  L'autopsie,  pratiqu6e  un 
an  plus,  lard  par  M.  Lamy,  n'a  pas  confirme  entierement  eclte 
supposition.  A  cote  ties  lesions  des  cornes  cxistait  en  effel  une 
m6ningo-my61ite  avec  transformation  sclereuse  6tendue  de  la  sub- 
stance blanche,  et  les  modifications  de  la  substance  grise  scmblaient 
bien  plus  en  rapport  avec  les  troubles  circulatoires  occasionn6s  par 
les  alterations  des  veines  que  par  celles  des  arteres.  Nulle  part 
il  n'existait  do  thrombose  de  l'artere  spinale  anlerieure,  qui  6lait 
relativement  pcu  malade  en  comparaison  des  veines,  pour  la  plupart 
obliterees. 

L'art6rite  segmentaire  de  l'artere  spinale  anlerieure  ne  suffit,  du 
reste,  pas  a  protluire  un  ramollissemcnl  rn6dullaire.  Dans  le  cas 
de  gomme  medullaire  que  nous  avons  rapporle,  la  neoplasie  enva- 
hissait  en  un  point  et  obstruait  complelement  l'artere  en  question, 
et  cependant  il  n'existait  aucun  foyer  de  disorganisation.  Rien  n'est 
du  reste  plus  facile  a  s'expliquer,  si  Ton  se  represente  que  l'artere 
spinale  est  en  quelque  sorte  constamment  reconstituee  par  les 
vaisseaux  de  renforcemcnt  qu'elle  regoit  au  cou  des  cervicales 
ascendanles  et  ties  verlebrales,  au  dos  des  intercoslales,  aux  lombes 
ties  arteres  lombaires. 

Les  experiences  de  Lamy  ont  montre  que  les  embolies  fines  lancees 
dans  l'aorte  ne  produisent  le  ramollissement  rouge  de  la  substance 
grise  que  quand  elles  sont  faites  a  dose  massive,  autrement  dit 
quand  elles  obliterent  le  plus  grand  nombre  des  collaterals  de 
l'artere  spinale  anlerieure.  En  petite  quanlite,  elles  n'amenent  que 
des  alterations  cellulaires. 

Du  reste,  comme  cela  ressort  des  descriptions  precedentes,  le 
ramollissement  veritable  de  la  substance  grise  est  plutot  rare  dans 
la  myelite  syphililique.  Ce  qu'on  observe,  ce  sont  des  alterations 
des  cellules  ganglionnaires,  et  la  distension  des  vaisseaux  avec 
production  de  suffusions  sanguines  et  d'exsudats  dans  le  territoire 
qui  les  avoisine.  L'enorme  predominance  de  la  phlebile  sur  Farte- 
rite,  conslatee  par  tous  les  auteurs,  laisse  a  supposer  que  de  telles 
alterations  sont  moins  sous  la  dependance  de  l'ischemie  que  de 
la  stase  et  de  l'cedeme  occasionnes  par  l'obstacle  a  la  circulation 
en  retour. 

Ramollissement  primitif  {myelite  hyperemique  et  necrobiotique).  - 
En  1889,  nous  avons  propos6  d'admetlre  une  forme  hyperemique 
el  n6crobiotique  de  la  myelite  syphililique. 

\ous  en  trouvions  un  exemple  dans  une  observation  de  Julliard 
avec  examen  microscopique  de  M.  Pierrel.  Ce  dernier  observateur 
avail  616  frappe  par  la  dilatation  enorme  des  vaisseaux  au  niveau 
du  foyer  de  ramollissement.  Cette  dilatalion  elail  telle  que  les  plus 
fins  d'enlre  les  capillaires  etaienl  devenus  visibles  et  que  leur  nombre 
semblait  augmente.  Frappe  de  ce  fait,  il  s'elait  cru  aulorise  a 
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admettre  que  la  destruction  rapide  des  elements  etait  liee  a  la 
paralysic  vasculaire. 

Pour  appuyer  cetle  opinion,  nous  en  avions  rapproch6  le  fail 
suivant  :  Jarisch,  ayanl  observ6  plusieurs  fois,  au  debut  de  la 
syphilis,  une  exaggeration  des  reflexes  lendineux  et  culan^s  et  la 
disparition  du  phenomene  par  lc  traitement  specifique,  eut  l'idee 
d'examiner  la  moclle  d'un  inalade  mort  a  la  periode  secondairc  de 
1'inl'ection.  A  la  partie  inferieure  de  la  region  dorsale,  il  constata 
l'exislence  d'une  vascularisation  enorme  de  la  substance  grise,  etr 
par  places,  de  petits  l'oyers  hemorragiques.  Les  vaisseaux  de  la 
•commissure  elaient  elargis  et  gorges  de  sang,  l'advenlice  en  6tait 
epaissie.  La  substance  grise  presenlait  des  alterations  en  rapport 
avec  cette  hyperemie.  La  oil  celle-ci  6lait  le  plus  intense,  celle-la 
avait  perdu  la  structure  qui  la  caraclerise  normalement  ;  le  reseau 
aevroglique  etait  tres  epaissi,  les  cellules  nerveuses  paraissaient 
gonflees  el  comme  remplies  de  liquide ;  quelques-unes,  atrophiees, 
n'etaient  plus  representees  que  par  le  noyau  enloure  des  vesliges 
du  protoplasma.  La  substance  blanche  etait  vascularisee,  le  tissu 
interstitiel  en  etait  gonfle  sans  alteration  des  lubes  nervcux.  Et  nous 
ajoutions  :  «  Comme  M.  Pierret,  Jarisch  admet  un  rapport  intime 
enlre  Thyperemie,  la  proliferation  vasculaire  et  les  ■alterations  de  la 
moelle.  II  semble  que  l'agent  de  la  syphilis  ou  les  produits  qu'il 
s6crele  soient  capables  de  porter  leur  action  sur  l'axe  medullaire, 
d'y  determiner  une  congestion  intense  et  de  provoquer  ainsi  un 
v6ritable  ramollissemenl...  Dans  ces  fails  de  myelite  aigue,  ce  ne 
serait  pas  d'une  fagon  direcle  que  le  poison  syphilitique  s'atla- 
querait  a  la  cellule  nerveuse  ;  il  porterait  son  action  speciale- 
ment  sur  les  vaisseaux,  determinerait  un  trouble  intense  de  la 
circulation  qui,  par  suite  de  la  structure  parliculiere  de  la  moelle, 
de  la  delicatesse  de  ses  elements,  serait  le  principal  agent  du  ramol- 
lissement  » . 

A  l'appui  de  celte  maniere  de  voir,  nous  pouvons  apporter  aujour- 
d'hui  des  fails  exp6rimentaux,  des  fails  cliniques  et  des  faits  ana- 
tomiques. 

Experimenlalemenl,  nous  avons  vu,  chez  un  chien  inocule  avec 
le  bacille  d'Escherich,  se  developper,  au  boul  de  sept  mois,  des 
troubles  medullaires  que  l'examen  microscopique  a  montres  6tre 
sous  la  d<5pendance  d'une  simple  dilatation  des  capillaires  de  la 
substance  grise  de  la  moelle,  accompagnee  de  petites  hemorragies 
interstitielles  sans  arl6rite  concomitanle.  Les  injeclions  intra- 
veineuses  ou  sous-cutan6es  de  toxines  microbienncs  diverscs,  pyo- 
cyanique(Charrin),  diphterique  (Roux  et  Yersin,  Enriquezet  Hallion), 
streptococcique  (Manfredi  et  Traversa),  etc.,  ontpermis  d'oblcnir  des 
phenomenes  paralytiques  en  rapport  avec  des  extravasations  san- 
guines, sans  lesions  appreciables  des  vaisseaux.  Pourquoi  le  poison 
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syphilitique  ne  serait-il  pas  capable  de  prdduire  des  troubles  vascu- 
laires  analogues  ? 

Au  point  de  vue  clinique,  E.  Finger  et  Zaroubine  ont  confirm^ 
les  conslaiations  l'aites  par  Jarisch  sur  le  reflcxe  patellaire.  Ce 
ivilexe  est  constamment  cxagere  au  debut  de  la  syphilis,  puis  il  passe 
par  une  phase  de  diminution,  pour  enfin  faire  relour  a  la  normale. 

Enfin,  depuis  les  travaux  de  M.  Hudclo  sur  le  foie  syphilitique, 
on  lend  a  faire  de  la  congestion  avec  stase  leucocytique  le  stade 
tout  a  fait  initial  du  processus  syphilitique.  Or  cette  lesion  a  6t6 
ni  icon  lire  par  M.  Gasne  sur  des  moelles  de  fcelus  syphilitiques. 
II  a  observe  des  cxemples  remarquables  dans  lesquels  «  tous  les 
vaisseaux  beants,  gorges  de  sang,  donnent  aux  coupes  des  aspects 
absolument  etranges :  grands  lacs  vasculaires  dans  l'espace  extra- 
dural, dans  la  dure-mere  elle-meme,  dans  l'espace  sous-arachno'idien, 
dans  les  racines  et  les  ganglions,  oil  les  veines  tiennent  plus  de 
place  que  les  filets  nerveux,  dans  la  pie-mere,  ou  la  veine  spinale 
posterieure  s'etend  en  demi-cercle  jusqu'a  la  rencontre  des  vaisseaux 
lat^raux  enormes,  dans  la  moelle  mcme,  dont  les  vaisseaux  distend  us 
dessinent  les  sept  conjonctifs  radies  en  longues  trainees  de  globules 
rouges  ».  Cette  congestion  peut  aller  jusqu'a  la  rupture  des  vaisseaux 
et  on  trouve  des  hemorragies  dans  la  pie-mere,  dans  la  moelle, 
mais  surtout  dans  l'espace  qui  separe  la  dure-mere  de  l'arachno'ide. 

Dans  un  certain  nombre  des  cas  ou  ces  alterations  ont  ete  relevees, 
il  existait  une  infiltration  embryonnaire  qui,  bien  que  Ires  discrete, 
presentait  une  certaine  valeur  au  point  de  vue  de  la  nature  du 
processus. 

Sclerose  syphilitique.  —  Les  lesions  precedenles  sont  des 
16sions  jeunes,  rencontrees  chez  des  sujets  morts  peu  apres  l'appa- 
rition  des  phenomenes  myelopathiques.  Elles  ne  sauraient  fitre  etu- 
diees,  dans  leur  purete  tout  au  moins,  que  dans  les  faits  ou,  par  suite 
de  leur  intenske  ou  de  leur  etendue,  elles  entrainent  rapidement  une 
issue  fatale.  Ouand  elles  sont  moins  graves  ou  que  le  trailement 
specifique  intervient  a  temps,  on  peut  les  voir  soit  retroceder  el 
guerir,  soit  passer  a  l'etat  chronique. 

Dans  ce  dernier  cas,  elles  aboutissenf  toutes  a  la  sclerose:  elles 
representent  les  premieres  etapes  d'un  processus  dont  cette  derniere 
est  le  terme  ullime. 

Ainsi  la  sclerose  apparait-elle  le  plus  souvent  comme  une  lesion 
secondaire,  consecutive,  et  c'est  a  ce  litre  qu'elle  sera  principalement 
etudice  dans  ce  chapilre. 

Est-ce  a  dire  qu'elle  ne  puisse,  dans  certains  cas,  se  montrer  sous 
la  forme  d'une  lesion  primitive,  creee  d'cmblee  par  la  syphilis?  C'est 
la  une  question  encore  discutable,  mais  que  nous  ne  saurions- 
passer  sous  silence. 

Scleroses  consecutives.  —  Nous  refrouvons  ici,  comme  dans  le& 
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formes  inilialcs,  la  parlicipalion  des  meninges  au  processus  anato- 
mique.  Dans  I'extrdme  majorite  des  cas,  cette  participation  se 
limite  aux  membranes  les  plus  internes,  il  y  a  seulement  lepto- 
myelite,  et  ainsi  se  trouve  constitute  la  forme  ordinaire  de  la  myelite 
syphilitique  chroniquc,  cclle  qui  nous  occupera  plus  particulie- 
rement,  la  mining o-my6lite  sciereuse. 

Mais  il  existe  un  certain  nombrc  d'obscrvalions  dans  lesquelles  la 
lesion  interesse  les  trois  meninges  et  qui  representent  des  exemples 
non  douteux  de  pachyminingite  syphilitique.  Celle-ci  merite  tout  au 
moins  une  courle  description. 

Meningo-myelite  sclereuse  (Gilbert  et  Lion).  —  Aspect  macrosco- 
pique.  —  La  lesion  occupe  le  plus  souvent  la  region  dorsale  a  sa 
partie  superieure,  moyenne  ou  inferieure,  sur  une  hauteur  de  1  a 
3  centimetres,  correspondant  a  une,  deux  ou  trois  paires  rachi- 
diennes. 

Elle  offre  ordinairement  Faspect  d'un  foyer  de  sclerose  transverse 
et  diffuse,  mais  elle  est  quelquefois  partielle,  circonscrite. 

L'observation  de  Charcot  et  Gombault  est  un  bel  exemple  de  cette 
derniere  forme.  Au  niveau  des  racines  de  la  troisieme  paire  dorsale 
du  cote  gauche,  sur  une  elendue  d'un  centimetre  environ,  la  partie 
laterale  de  la  moelle,  legerement  renflee,  formait  une  nodosite,  et  le 
doigt  promene  a  la  surface  de  l'organe  dans  cet  endroit  sentaif  une 
induration.  L'arachno'ide  epaissie  englobait  les  racines  nerveuses 
correspondanles  et  les  appliquaif  sur  cette  sorte  de  tumeur.  Des 
coupes  transversales  praliquees  a  diverses  hauteurs  sur  la  moelle 
montraient  que,  dans  toute  la  moitie  gauche  de  l'organe,  le  tissu 
nerveux  avail  pris  une  coloration  gris  rose  uniforme;  il  paraissait 
tres  vasculaire  et  sa  consistance  etait  grande,  ainsi  que  son  elasticity • 
II  etait  impossible  de  le  dislinguer  de  la  substance  grise. 

LorsqiFil  existe  un  foyer  de  sclerose  transverse,  il  s'accuse  par  une 
modification  plus  ou  moins  marquee  de  Faspect  exlerieur  de  la  moelle. 
La  pic-mere  est  parfois  normale,  souvent  simplement  congestionnee, 
parfois  depolie,  gonflee  ou  epaissie.  Exceptionnellement,  elle  adhere 
a  la  dure-mere,  mais  sur  une  etendue  toujours  tres  restreinte. 

La  coloration  du  segment  malade  est  rougeatre,  gris  rose  ou 
grisalre.  La  forme  en  est  souvent  alteree;  le  contour  de  la  moelle 
est  irregulier,  il  presente  des  depressions,  les  commissures  sont 
deviees. 

Le  plus  souvent,  la  consistance  est  augmentre  et  le  palper  permet 
a  lui  seul  de  reconnaitre  l'existence  d'une  sclerose  diffuse  et  totale. 
A  la  coupe  on  reconnait  encore  Tinduration  fibreuse  du  tissu  nerveux. 
Sur  les  sections  transversales,  la  configuration  generale  est  plus  ou 
moins  modifiee:  tant6t  les  deux  substances  sont  encore  distinctes,  et 
la  subslance  grise  apparait  rougeatre,  congestionnee,  offrant  une 
certaine  tendance  a  s'effondrcr  au  milieu  de  la  substance  blanche 
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sem£e  de  zones  grisalres  irr6gulieres ;  lanl6L  elles  sont  entieremcnl 
confondues  dans  un  meme  tissu  pathologique. 

Au-dessus  et  au-dessous  du  foyer  principal,  on  constate  les  d6ge- 
nerescences  secondaires  de  loule  lesion  Lransverse  assez  6lendue. 

Elude  microscopique.  —  Distribution  de  la  sclerose.  —  Sur  les  coupes 
pratiqueesapres  durcissement  et  convenablementcolortfes,  on  se  rend, 
al'aide  d'un  faible  grossissement,  plus  cxactementcomptede  la  distri- 
bution de  la  sclerose.  Celle-ci  est  inegalement  et  diversement  distribute. 

Le  plus  souvent,  on  rencontre  la  sclerose  diffuse  totale.  Le  cas  de 
M.  Lamy  en  est  un  exemple  typique.  II  existait  dans  la  substance 
blanche  deux  larges  territoires  de  forme  triangulaire,  a  base  61argie 
et  contigue  a  la  pie-mere.  L'un  d'eux,  le  plus  6lendu,  occupait  les 
cordons  posterieurs  et  envahissait  la  corne  posterieure.  Dans  tout 
le  reste  de  la  substance  blanche  se  montrait  une  sclerose  diffuse, 
mais  moins  intense;  une  petite  region  des  cordons  anterieurs  seule 
etait  intacte'.  La  substance  grise  6tait  tellement  deformee  qu'il  fallait 
une  recherche  attentive  pour  en  reconnaitre  les  differentes  parties. 
Les  cornes  anterieures  et  posterieures  du  cote  droit  etaient  a  peu  pres 
conservees,  mais  la  corne  anterieure  gauche  etait  retractee  el 
atrophiee. 

Moins  frequemment  la  sclerose  diffuse  affecte  une  forme  annu- 
laire,  marginale.  La  zone  de  sclerose  occupe  la  peripherie  de  la 
moelle  et  s'etend  plus  ou  moins  profondement  vers  le  centre  de 
Forgane,  laissant,  enlre  elle  et  la  substance  grise,  une  bande  de 
substance  blanche  irreguliere  et  parfois  tres  mince. 

La  sclerose  peut  encore  se  rencontrer  sous  l'aspect  de  petites 
plaques  disseminees.  Nous  avons  vu  que  dans  le  cas  de  Moller  un 
developpement  de  la  nevroglie  commenQait  a  se  faire  au  niveau  des 
petites  zones  de  ramollissement.  Dans  un  cas  de  Schmauss  on 
trouvait  de  petites  taches  de  sclerose  irregulierement  disseminees 
dans  les  cordons  blancs. 

Enfin,  quand  la  sclerose  se  presente  sous  forme  de  territoires  ou 
foyers  limiles,  plus  ou  moins  circonscrits,  comme  dans  le  cas  de 
Charcot  et  Gombault,  Texamen  microscopique  n'ajoute  rien  d'essen- 
tiel  aux  donnees  de  l'examen  macroscopique. 

Caracteres  hislologiques  du  tissu  de  sclerose.  —  Du  cote  des  me- 
ninges, les  lesions  sont  d'intensite  variable.  Elles  sont  parfois  tres 
prononcees.  Dans  le  cas  de  Charcot  et  Gombault,  la  pie-mere  et 
raracbno'ide  forment  une  tumefaction  qui,  a  1'ceil  nu,  s'accuse 
comme  une  sorle  de  nodosite  a  la  surface  de  la  moelle.  Ces 
membranes  enserrent  les  racines  profondement  alterees  et  les 
appliquent  sur  le  cordon  lateral  gauche.  La  partie  posterieure  et 
externe  de  ce  dernier,  transformee  en  un  faisceau  fibreux  vertical, 
est  intimement  confondue  avec  la  face  profonde  de  la  pie-mere; 
toute  ligne  de  demarcation  cesse  d'cxisler  entre  elles. 
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Dans  d'autres  cas,  la  pie-m6re  apparait  beaucoup  moins  louch6e. 
Elle  est  modercmenl  epaissic  par  suite  du  developpement  de  nom- 
breuses  cellules  rondes  dans  les  interstices  des  lames  (ibreuses  qui  la 
constituent  et  qui  nesont  pas  aulrcmcnl  hypertrophi6es.  I /infiltration 
embryonnairc  otl're,  du  rcste,  une  intensite  variable  et  presente  sou  vent 
tres  pcu  d'importance.  La  face  profonde  de  la  pic-mere  adhere 
frequemnaent,  en  certaines  regions,  au  tissu  medullaire  sous-jacent. 
Ges  adherences  correspondent  aux  points  ou  l'infillralion  meningee 
-est  le  plus  dense  et  oil  la  sclerose  de  la  substance  blanche  acquiert 
le  plus  grand  developpement.  Mais  il  n'est  pas  rare  qu'elles  soient 
tres  limitees  ou  mfime  si  faibles  que  la  moelle  retractee  par  les 
reaclifs  apparaisse  complctement  delachee  de  la  membrane  nour- 
riciere, 

L'arachnoide,  manifestement  dpaissie,  est  unie  a  la  pie-mere  par 
des  tractus  epais. 

Generalement,  la  dure-mere  est  saine.  Exceptionnellement,  les 
tcois  membranes  adherent  entre  elles,  mais  seulement  sur  une  etendue 
de  quelques  millimetres. 

Du  cote  de  la  substance  blanche,  la  sclerose  presente  les  caracleres 
de  la  sclerose  nevroglique.  Ce  fait,  deja  signale  par  Charcot  el 
Gombault,  a  ete  neltement  etabli  par  M.  Lamy  et  M.  Sottas.  Le  tissu 
pathologique  est  constitu6  par  de  tres  nombreuses  cellules-araignees 
et  surtout  par  d'innombrables  fibrilles,  qui  forment  des  touffes,  des 
gerbes,  des  tourbillons  qui  s'entre-croisent  dans  des  directions 
varices.  Aulour  des  vaisseaux  elles  prennent  souvent  une  disposition 
concentrique ;  elles  viendraient  s'ins6rer  directement  sur  la  paroi 
vasculaire,  d'apres  M.  Lamy,  tandis  qu'elles  en  resteraient  toujours 
ind^pendantes,  d'apres  M.  Sottas. 

Au  sein  de  la  substance  grise,  la  nevroglie  est  formee  par  un 
reticulum  beaucoup  plus  dense  qu'a  l'etat  normal,  dont  les  fdaments 
rpaissis  sont  plus  apparents,  et  de  cellules  nevrogliques  souvent 
remarquables  par  leur  nombrc  et  leur  volume.  Malgre  ces  transfor- 
mations, la  substance  grise  est  tres  peu  resistante ;  elle  est  effondree 
par  endroits  et  quelquefois  assez  deform6e  pour  qu'il  soit  impossible 
d'en  distinguer  les  diderentes  parlies.  L'existence  (rinfillrations 
hemorragiques  le  long  des  vaisseaux  dilates  et  rompus  ajoule  encore 
a  cet  etat  de  disorganisation. 

Alterations  des  elements  nobles.  —  Dans  la  substance  blanche, 
les  tubes  nerveux  sont  complctement  detruits.  II  faut  arriver  a  la 
peripheric  du  lerritoire  malade,  au'pourtour  de  la  substance  grise, 
par  exemple,  quand  la  sclerose  affecte  une  distribution  annulaire, 
pour  trouver  des  tubes  encore  reconnaissables.  Suivant  l'age  du 
processus,  on  trouve  une  quantile  variable  d'elemcnts  de  disinte- 
gration. Lors  de  lesions  anciennes,  il  n'existe  qu'un  petit  nombre  de 
•corps  granuleuxqui  siegent  exclusivementa  la  peripheric  du  territoire 
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atleint.  Lors  de  lesions  plus  recentes,  les  mailles  du  tissu  de  sclerose 
sont  combines  par  dcs  corps  granuleux  ou  granulo-graisseux,  par 
des  atnas  considerables  de  gouttelettes  graisseuscs  agglome>6es,  par 
des  granulations  de  pigment  sangnin. 

Dans  la  substance  grise,  les  cellules  nerveuses  sont  atrophias, 
ari'ondies  ou  ovo'ides,  plus  rarement  triangulares,  ctont  perdu  leurs 
prolongcments.  Le  protoplasma  est  granuleux  ou  quelquefois  vacuo- 
late. Le  plus  souvent,  le  noyau  et  le  nucleole  sont  encore  visibles. 
Mais,  ci  un  stade  plus  avanc6,  la  cellule  est  completement  ratalinee 
et  transformee  en  un  petit  bloc  de  granulations  pigmentaires  ou  en 
une  petite  masse  homogene  fortement  coloree. 

Alterations  des  vaisseaux.  —  On  retrouve  ici  les  lesions  des  formes 
rapides  arriv6es  a  une  phase  plus  avancee  de  leur  Evolution. 

Au  niveau  des  gros  vaisseaux  de  la  pie-mere,  les  alterations  portent 
principalement  sur  les  veines  (Lamy,  Sottas).  Presque  toutes  sont 
obliterees  par  des  thrombus  deja  anciens,  completement  fibreux, 
creusds  de  vaisseaux  de  nouvelle  formation. 

Au  contraire,  les  arteres,  et  l'artere  spinale  anterieure  en  particulier, 
sont  a  peines  touchdes.  Elles  portent  cependant  quelquefois,  sur  un 
ou  plusieurs  points  de  leur  trajet,  des  lesions  limitees,  segmentates, 
assez  prononcees  pour  en  reduire  la  lumiere  a  une  simple  fente 
transversale  ou  meme  pour  en  entrainer  l'obliteration  complete.  Ces 
lesions  consistent  en  une  veritable  hypertrophie  des  parois,  qui  tantot 
reste  limitee  a  la  tunique  externe,  dont  le  tissu  conjonctif  dense 
•el  6paissi  est  infiltre,  surtout  dans  ses  couches  profondes,  par  des 
cellules  rondes,  tantot  interesse  egalement  la  tunique  interne,  dont 
les  cellules  multipliers  forment  des  couches  concentriques  et  s'accu- 
mulent  dans  la  lumiere  du  vaisseau.  Dans  certains  cas,  la  tunique 
moyenne  participe  au  processus  et  a  subi  Finfiltration  ou  la  trans- 
formation fibreuse.  La  lame  61astique  deplissee,  rigide,  est  brisde  ou 
manque  sur  une  certaine  elendue. 

Les  vaisseaux  meninges  de  petit  calibre  et  les  vaisseaux  intrame- 
dullaires  sont  tres  profondement  alteres.  lis  ont  des  parois  enormes, 
cinq  et  six  fois  plus  considerables  qu'a  Tetat  normal,  le  calibre  en 
est  retreci,  et,  meme,  un  grand  nombre  sont  obliteres.  Ces  transfor- 
mations sont  la  consequence  soit  de  Tinfiltration  embryonnaire,  soit 
de  la  transformation  sclereuse  et  de  la  d^g^nerescence  hyaline. 

Dans  le  premier  cas,  la  16sion  est  semblable  a  celle  qui  a  ete 
decrite  dans  les  formes  rapides.  On  trouve  de  plus,  en  divers  endroits, 
des  vaisseaux  capillaires  de  nouvelle  formation,  creuses  dans  les 
parois  infiltrees  (Lamy). 

Dans  le  second  cas,  on  a  sous  les  yeux  le  stade  le  plus  avance  de 
l'arteVite.  La  d6generescence  hyaline  occupe  gen6ralement  la  zone 
moyenne  de  la  paroi,  tandis  que  les  zones  p6ripherique  et  centrale 
sont  parcourues  de  stries  ou  fibrilles  ondulees  et  paralleles.  Quelques 
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vaisseaux  sont  constitute  par  deux  couches  distinctes,  Tunc  exterae 
fibreuse,  l'autre  interne,  hyaline.  Au  milieu  de  la  substance  hyaline 
on  aperQoit  souvent  dcs  debris  de  membrane  elastique  ondulee,  de 
rares  noyaux  et  de  petits  capillaircs  neoformes  remplis  de  sang. 
Dans  la  partie  la  plus  externe  de  la  paroi  existc  fr6quemmenl  une 
couche  assez  dense  de  cellules  embryonnaires  parcourue  dc  nom- 
brcux  capillaires  qui  repr6sentent  lcs  uasa-vasorum  de  l'adventice 
dilatee  (Sottas).  Quand  l'oblit6ration  vasculaire  est  complete,  on 
observe  deux  aspects  differents  (Sottas).  TantOt  le  vaisseau  a  pris 
dans  son  ensemble  Taspecl  d'un  bloc  hyalin,  homogene,  bord6  k 
la  peripheric  par  des  fibres  ondulees;  il  semble  qu'il  ait  ele  combl6 
par  un  retrecissement  concentrique  de  la  lumiere.  Tant&l  la  partie 
centrale  est  occup^e  par  une  masse  hyaline  dont  le  contour  esl 
separe  par  une  l'ente  de  la  paroi  vasculaire  et  qui  renferme  dcs 
noyaux  fusiformes  et  quelquefois  des  fragments  de  membrane 
elastique  et  des  capillaires  n£oform6s;  on  est  en  presence  d'un  caillot 
transformed  comme  en  l^moignent  certains  d'entre  eux  qui  conser- 
vent  encore  leur  structure  fibrino-leucocytique. 

Telles  sont  les  lesions  des  vaisseaux  de  la  substance  blanche.  II 
est  important  de  faire  remarquer  que  ceux  de  la  substance  grise  ne 
pr6sentent  rien  de  semblable.  lis  sont  dilates  sur  une  plus  ou  moins 
grande  etendue  de  leur  trajet,  rompus  sur  un  ou  plusieurs  points  et 
donnent  naissance  a  des  suffusions  sanguines  (Lamy). 

Alterations  des  racines.  —  Les  racines  peuvenl  elre,  comme  dans 
l'observation  de  Charcot  et  Gombault,  cnserrees  dans  l'epaississement 
fibreux  dc  la  pie-mere  et  de  l'arachno'ide  et  presenter  de  ce  fait  des 
alterations  considerables,  mais  elles  sont  ordinairement  malades 
pour  leur  propre  compte. 

Les  lesions  peuvent  alors  se  reduiiv  a  un  epaississement  moder6 
des  parois  vasculaires  eta  un  leger  degre  d'infdtration  interstitielle, 
les  lubes  nerveux  restant  intacts  ou  n'6tant  detruits  qu'en  nombre 
tres  rest  rein t. 

Mais,  lc  plus  souvent,  Finfiltration  esl  considerable  dansle  p6rinevre 
et  dans  le  tissu  interfascicular,  les  filets  nerveux  delruits  sont  nom- 
breux. 

Plus  tard,  d  epais  tractus  conjonclifs  se  d6veloppent  enlre  les  tubes 
nerveux  persistants.  Un  grand  nombre  de  ces  derniers  sont  gredes  et 
tels  qu'on  n'en  trouve  pas  dans  les  racines  normales,  il  existe  beau- 
coup  de  gaines  vides  (Lamy). 

Enfin,  a  la  phase  de  cicatrisation,  tout  ou  partie  de  la  racine  est 
transforme  en  un  tissu  conjonctif  adultc  au  milieu  duquel  iln'existe 
plusun  seul  tube  nerveux  (Lamy). 

Dans  un  cas,  M.  Lamy  a  rencontre,  au  niveau  des  racines  lom- 
baires,  des  foyers  hemorragiques  inlerstiliels,  dont  Tun  6tait  assez 
considerable  pour  detruire  en  entier  un  faisceau  volumincux. 
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Lcs  auteurs  s'accordent  (Lamy,  Sottas)  pour  donncr  ici  aux  lesions 
intcrstitielles  la  predominance  sur  les  lesions  vasculaires.  Ce  sont 
t  iles  qui  commandent  les  alterations  des  tubes  nerveux  et  qui  ser- 
vent  de  point  de  depart  a  la  transformation  sclereuse. 

D&ginepescencessecondaires.  —  Ontrouvenecessairemenl,  au-dessus 
et  au-dessous  des  foyers  principaux  de  sclerose,  desdegenerescences 
ascendanteset  descendantes  en  rapport  avec  la  distribution  des  lesions 
primitives.  II  n'y  a  pas  lieu  d'insister  sur  la  description  anatomique 
de  ces  alterations.  Elles  tirent  leur  importance  de  ce  qu'elles  entrai- 
nent  i\  leur  suite  l'apparition  de  certains  ph6nomenes  qui  vienncnt 
progressivement  transformer  le  tableau  clinique  et  y  prendre  parfois 
une  place  predominante. 

Palhogenie  des  scleroses  secondares.  —  La  sclerose  syphilitique  de 
la  moelle  est,  nous  l'avons  deja  dit,  Faboutissant  des  differents  pro- 
cessus initiaux. 

Elle  peut  succeder  k  la  gomme.  L'observation  de  Charcot  et  Gom- 
bault  est  tres  certainement  un  exemple  de  gomme  cicatrisee.  II  suffit, 
pour  s'en  convaincre,  de  la  rapprocher  de  l'exemple  de  gomme  me- 
ningo-medullaire  que  nous  avons  rapporte.  Ici,  masse  jaunatre, 
saillante  a  la  surface  du  cordon  anterieur  gauche,  enscrrant  deux 
racines  superposees  et  apparaissant  sur  une  coupe  transversale 
comme  une  tumeur  caseeuse  developpee  aux  depens  des  deux 
meninges  les  plus  profondes  et  du  cordon  antero-lateral ;  la,  au 
niveau  de  la  troisieme  paire  dorsale  du  c6te  gauche,  nodosite 
induree,  formee  par  l'arachno'ide  et  la  pie-mere  consid6rablement 
hypertrophiees,  emprisonnant  dans  leur  epaisseur  les  racines  ner- 
veuses  et  se  confondant  en  arriere  avec  le  cordon  lateral,  transforme 
■en  une  masse  fibreuse. 

Elle  est  aussi  Faboutissant  de  la  meningo-myelite  embryonnaire 
•diffuse.  L'observation  de  M.  Lamy,  que  nous  avons  choisie  comme 
type  de  la  scl6rose  diffuse,  en  donne  la  demonstration  :  «.  La  nature 
de  la  lesion  originelle  qui  atteint  les  meninges  et  les  vaisseaux  nous 
est  indiquee,  dit  M.  Lamy,  par  les  vestiges  importants  qui  en  ont  sub- 
siste.  C'est  une  infiltration  de  cellules  rondes  tresevidentes  en  certains 
endroits  de  la  pie-mere,  et  surfout  autour  des  vaisseaux  et  de  la 
paroi  de  ceux-ci...  En  un  point,  cette  infiltration  est  circonscrite 
sous  forme  d'un  foyer  gommeux  microscopique  situ6  dans  le  cordon 
lateral  gauche... 

<<  Mais  nous  avons  affaire  ici  a  une  lesion  qui  compte  un  an  et 
demi  d'existence,  et,  suivant  la  regie,  Finfiltration  specifique,  dans 
les  points  qu'elle  a  touches  d'abord,  a  fait  place  a  Fhyperplasie  reac- 
lionnelle  du  tissu  intersfitiel :  c'est  un  epaississcment  fibreux  de  la 
pie-mere  et  des  parois  vasculaires.  La  moelle  elle-meme  nous  montre 
une  sclerose  nevroglique  avancee  que  Fon  pourrait  designer  comme 
sclerose  meningo-vasculaire,  a  ne  considerer  que  sa  repartition  :  ilots 
Traite  de  medecine.  IX.  —  59 
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de  sclerose  isoles  aulour  des  pclils  vaisscaux,  bandc  de  sclerose  le 
longdes  trav6esconjonctives,  laches  de  sclerose  triangulares,  a  base 
peripheriquc,  rappelanl  par  leur  forme  les  infiltrations  gommeuse& 
qui  6manent  de  la  pie-mere  eL  qui  penetrerit  dans  la  moelle  en 
maniere  de  coin  ou  de  triangle.  Tels  sont  les  earacteres  essenliels  de 
la  lesion,  qui  juslificnt  la  denomination  de  mdningo-myelile  scldrewe 
appliquee  par  MM.  Gilbert  el  Lion  a  des  cas  analogues...  » 

Lc  ramollisscment  medullaire,  consequence  des  16sions  vasculaires, 
estaussi,  dans  de  nombreux  cas,  lc  point  de  depart  de  la  sclerose  ; 
mais  tout  en  reconnaissant  la  frequence  et  peul-elrc  la  predominance 
de  cetle  origine,  il  faut  bicn  se  garder  d'en  faire  l'unique  mode  de 
formation  des  alterations.  Godflam  et  MM.  Dejerine  et  Sottas  sur- 
tout  se  sont  efforc<5s  de  montrer  l'importance  de  ce  processus.  Mais 
si  les  exemples  qu'ils  citent  viennent  neltement  a  l'appui  de  l'opinion 
qu  ils  soutiennent,  ils  ont  du  dans  certains  cas  admettre  la  participa- 
tion de  rinfillralion  gommeuse  partie  de  la  pie-mere.  Ces  faits 
prouvenf  simplement  qu'il  y  a,  nous  le  savons  deja,  des  formes 
mixtes,  oil  l'infiltration  embryonnaire  et  les  lesions  vasculaires  pren- 
nent  ensemble  une  part  importante. 

Signalons  enfin,  commc  pouvant  pr6parer  un  foyer  a  revolution 
de  la  sclerose,  les  epanchements  sanguins  plus  ou  moins  conside- 
rables qui,  bien  que  beaucoup  plus  rares  que  les  autres  alterations, 
se  rencontrent  dans  la  moelle,  surtout  au  niveau  de  la  substance  grise 
et  m6me  dans  les  racines. 

Quelle  que  soil  la  lesion  originelle,  les  fails  les  mieux  eludies  mon- 
Irenlqu'au  niveau  de  la  moelle  la  sclerose  est  de  nature  nevroglique. 
Et  il  en  est  ainsi  aussi  bien  a  la  suite  dn  ramollissement  ische- 
mique  que  de  la  gomme  ou  de  rinfillralion.  II  ne  semble  pas  que  les 
jeunes  61emenls  qui  constituent  ces  dernieres  productions  au  debut 
soient  ici  destines  a  s'organiser;  ils  subissent  la  degen6rescence  el 
la  fonle,  et  c'est  le  lissu  interslitiel  de  la  partie  malade  qui  fait  les- 
frais  de  la  reaction.  Le  cas  de  Charcot  el  Gombault  est  tres  inslruc- 
lif  a  ce  point  de  vue. 

Les  auteurs  les  plus  recent  s,  M.  Sottas  entre  autres,  ont  insists  sur 
le  role  important  que  jouent  Ires  probablemenl  le  developpement  des 
vasa-vasorum  et  la  production  de  n6ocapillaires  dans  les  parois  et 
les  thrombus  des  vaisseaux  obstruct,  en  retablissant  la  circulation 
et  en  apportant  les  materiaux  necessaires  a  la  production  du  lissu 
de  sclerose. 

Pachymkningite.  —  A  cote  de  la  leptomyelite,  lesion  le  plus  sou- 
vent  microscopique,  que  nous  avons  rencontree  dans  les  faits  prec6- 
demment  etudies,  il  existe  une  pachymeningile  syphilitique,  infini- 
ment  plus  rare  a  la  verile,  dans  laquelle  rinflammation  porle  sur 
les  Irois  tuniques  meningees  el  constilue  des  alterations  conslalables 
a  l'ocil  nu. 
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Le  mal  de  Poll  syphilitique  peut  se  compliquer  de  pachymeningite 
externe.  J.  Franck,  en  1798,  avail  deja  signal^  cette  propagation.  Elle 
a  6te  rencontres  depuis  parun  certain  nombrc  d'auleurs.  Dansun  cas 
de  M.  Darier;  il existait  une  osleo-arthrile  syphilitique  de  Taxis,  des 
troisieme,  quatrieme,  cinquieme  vertebres  cervicales,  avec  pachyme- 
ningite exclusivement  externe.  Mais,  le  plus  souvenl,  la  syphilis  se 
localise  d'emblee  sur  les  meninges  et  occupe  la  face  interne  de  la 
dure-mere,  qui  sc  fusionne  avec  l'arachno'ide  et  la  pie-mere.  C'est  de 
cette  forme  que  nous  nous  occuperons  dans  ce  chapitre. 

Ainsi  comprise,  la  pachymeningite  siege  ordinairement  dans  la 
region  cervicale.  Souvent  elle  envahit  simultan6ment  le  bulbe  et  la 
partie  superieure  de  la  moelle.  Elle  peut  s'elendre  plus  ou  moins  loin 
vers  les  parties  inferieures:  elleoccupait  les  deux  tiers  superieurs  de 
l'organe  dans  un  cas  d'Oppenheim.  II  est  beaucoup  plus  rare  qu'elle 
se  developpe  a  la  fois  sur  diverses  regions  ou  qu'elle  affecte  isolement 
la  moelle  dorsale  ou  lombaire. 

Cette  predisposition  de  la  pachymeningite  pour  les  regions  supe- 
rieures  de  l'axe  nerveux  est  en  rapport  avec  ce  fait  qu'elle  s'accom- 
pagne  presque  toujours  de  16sions  analogues  de  la  base  du  cerveau 
et  des  nerfs  craniens  :  c'est  une  pachymeningite  cerebro-spinale. 

Les  trois  meninges  sonthypertrophiees  et  soudeesentre  elles.  Elles 
offrentl'aspect  d'une  couche  epaisse  (Bruberger),  formenta  la  moelle 
une  epaisse  virole  (Lamy).  II  en  r6sulte  que,  dans  la  region  atteinle, 
l'organe  entoure  de  ses  enveloppes  a  un  diametre  augmente  et 
parfois  meme  plus  que  double  (Lamy). 

La  forme  de  la  moelle  est  conservee  ou  alteree.  La  moelle  allongee 
etait  aplatie  chez  un  malade  de  Jurgens. 

Raremenl,  le  manchon  meninge  adhere  en  dehors  au  canal  ver- 
tebral (cas  de  Bruberger) ;  toujours,  au  contraire,  il  fait  corps  avec  la 
moelle,  dont  il  est  impossible  de  le  detacher.  Cette  adherence  est 
totale  ou  partielle.  Elle  peut  etre  encore  totale  sur  une  certaine  por- 
tion de  l'axe  nerveuXj  partielle  sur  une  autre.  Quandelle  est  partielle, 
elle  semble  se  faire  plus  souvent  dans  les  deux  tiers  posl6rieurs  de 
l'organe. 

Lesracines  emprisonnees  dans  les  m6ninges  epaissies  sont  alterees 
et  pcuvent  presenter  une  teinte  gnse. 

Dans  certains  cas  mixtes,  l'infillration  gommeuse  et  la  gomme 
s'allient  a  l'epaississement  fibreux,  et  on  trouve  des  nodosites  sp6ci- 
fiques  dissemin6es  sur  les  meninges,  les  ligaments  denteles  et  les 
racines  (cas  V  de  Jurgens). 

La  moelle  peut  6tre  le  siege  de  diverses  alterations  :  hemorragies, 
ramollissement,  sclerose  diffuse,  d6generescences  secondaires. 

Au  microscope,  on  trouve  des  lesions  variables  avec  l'age  de 
l'affection,  et  ou  predominent,  suivanl  les  cas,l'infiltralion  embryon- 
naire,  la  gomme  ou  la  sclerose. 
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L 'infiltration  embryonnairc,  ou  gommccn  nappe,  sc  rencontre  sur- 
toutdans  la  syphilis  hereditairc,  oil  la  pachymeningile  est  frequente, 
coramenous  le  verrons  dans  le  chapilre  special  qui  lui  sera  consacr6. 
Elle  existait  dans  le  cas  d'Oppenheim  cil»;  plus  haut  et  s'accompa- 
gnait  d  alterations  vasculaires  tres  considerables. 

L'observation  V  de  Jurgens  montrc  microscopiquement,  a  cdte  de 
l'infiltration  embryonnairc  condensee  par  places  sous  forme  de  nodo- 
sit6s  miliaires  et  submiliaires  au  centre  caseeux,  fhyperplasie 
tibreuse  des  membranes  meningees.  La  moelle  y  est  le  siege  d'une 
my6lite  transverse  sclereuse  et  gommeuse. 

Le  type  de  la  forme  sclereuse  se  rencontre  dans  le  cas  de 
M.  Lamy. 

L'examen  microscopique  pratique  au  niveau  du  renflcment  cervi- 
cal, en  un  point  oil  les  meninges  ne  sont  adherentes  qu"aux  faces  late- 
rales  et  posterieures  de  la  moelle,  montre  les  trois  enveloppes  epaissies, 
confondues  entre  elles,  intimement  unies  aux  cordons  posterieurs. 
La  dure-mere  offre  l'aspect  d'une  large  bande  de  tissu  conjonctif, 
fibreux,  dense,  creus6  de  nombreux  vaisseaux.  L'arachnoide  et  la 
pie-mere  constituent  une  seule  nappe  de  tissu  conjonctif  fibrillaire, 
mais  compact,  avec  de  nombreux  noyauxautour  des  petils  vaisseaux. 
Ceux-ciont  des  parois  infiltrees  par  d'abondantes  cellules  rondes  ;  un 
grand  nombre  d'entre  eux  sont  obliteres  et  ont  subi  une  transforma- 
tion fibreuse  complete.  La  moelle  est  le  siege  d'une  transformation 
sclereuse  qui  occupe  les  cordons  posterieurs,  les  cornes  posterieures 
et  la  partie  la  plus  recul6e  des  cordons  lateraux,  sous  forme  d'un 
triangle  dont  la  base,  tournee  vers  la  peripheric,  se  confond  avec  les 
meninges  malades,  et  dont  le  sommet  tres  aigu  se  prolonge  jusqu'ii 
la  substance  grise  dela  commissure.  Le  sillon  posterieur  a  comphHe- 
ment  disparu.  Le  lerritoire  m6dullaire  deg^ner6  est  parcouru  par  des 
Iravees  volumineuses  qui  partent  de  la  peripheric,  oil  elles  prennent 
leur  point  d'implantation  sur  des  vaisseaux  dont  les  parois  sont 
extrSmement  6paissies  el  la  lumiere  reduife  a  une  fente.  Au  milieu 
du  tissu  de  sclerose,  on  trouve  partout  des  fibres  nerveuses,  mais, 
outre  que  le  nombre  en  est  considerablement  diminue,  celles  qui 
subsistent  sont  tres  alterees  et  presque  toutes  en  voie  de  destruc- 
tion. Partout  on  trouve,  entre  les  elements  nerveux  qui  persistent, 
des  corps  granuleux  dissemines  ou  reunis  en  amas. 

Les  autres  regions  de  la  moelle  paraissenl  saines.  Les  vaisseaux  ne 
sont  malades  que  dans  les  parties  interessees  par  la  meningitc. 

Les  racines  posterieures,  englob6es  dans  les  meninges  epaissies, 
sont  tres  alterees.  Un  grand  nombre  des  faisceaux  qui  les  constituent 
sont  transformes  en  cordons  fibreux  compacts,  traverses  par  des 
vaisseaux  a  parois  hypertrophi6es  sans  trace  de  filet  nerveux. 

Sclerose  primitive.  —  Sans  nous  arreter  a  di-euler  longuement  si 
la  syphilis  peut  ou  non  porter  ses  atteintes  primitivement  sur  les 
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Elements  nobles  des  centres  nerveux,  nous  nous  conLenlerons  do 
signaler  les  fails  favorablcs  a  cetle  conception. 

C'cst  surtout  Nonnc  (1)  qui  a  essaye  d'etablir  sur  des  bases  solides 
Texistence  de  la  sclerose  sypbilitique,  dans  un  memoire  ou  il  soutient 
que  tousles  cas  qui  rentrent  nettement  dans  la  forme  d'Erb  ont  pour 
seul  ct  m§me  substratum  anatomique  une  alteration  primitive,  syst6- 
malique  et  combinee  de  certains  cordons  medullaires. 

Parmi  les  observations  avec  autopsie  publiees  sous  le  titre  de 
«  paralysie  spinale  sypbilitique  »  d'Erb,  il  n'en  relient  que  cinq 
comme  legitimes.  Nous  les  signalons  avec  les  lesions  rencontrees  : 

1°  Cas  de  Slri'impell  :  alteration  systematique  combinee  primitive 
du  faisceau  pyramidal  croise,  du  faisceau  cerebelleux  direct  et  du 
faisceau  de  Goll. 

2°  Cas  de  Westphal :  degenerescence  primitive  du  faisceau  pyra- 
midal croise,  du  faisceau  cerebelleux  direct  et  de  la  zone  marginale 
de  la  moelle  dans  toule  sa  hauteur.  Degenerescence  egalement  pri- 
mitive, mais  legere,  du  faisceau  de  Goll  dans  la  moelle  cervicale  et 
dorsale.  Les  meninges  sont  intactes.  Les  vaisseaux  ne  sont  pas  plus 
alteres  que  dans  les  cas  ordinaires  de  degenerescence  chronique  de 
la  moelle. 

3°  Cas  de  Minkowski  :  sclerose  primitive  symetrique  des  faisceaux 
pyramidal  croise  et  cerebelleux  direct  dans  toute  la  hauteur  de  la 
moelle.  Vaisseaux  dilates.  Meninges  intactes. 

4°  Cas  de  Nonne  (obs.  I  de  son  memoire)  :  degenerescence 
du  faisceau  pyramidal  croise  et  du  faisceau  cerebelleux  direct  dans 
toute  la  hauteur,  du  faisceau  de  Goll  dans  la  region  cervicale.  Au 
niveau  de  la  moelle  dorsale,  la  degenerescence  envoie  une  mince  bande 
marginale  dans  les  faisceaux  anterieurs.  Histologiquement,  atrophie 
simple  des  tubes  nerveux  avec  proliferation  de  la  nevroglie.  Epaissis- 
sement  des  parois  vasculaires  ne  depassant  pas  les  limites  de  ce 
que  Ton  rencontre  dans  les  cas  de  degenerescence  chronique  de  la 
moelle  et  devant  etre  consider^  comme  secondaire.  Pie-mere  intacte. 

5°  Cas  d'Eberle  :  degenerescence  ascendante  primitive  du  faisceau 
pyramidal  croise  et  degenerescence  descendante  des  faisceaux  de 
Goll  et  de  Burdach  et  du  faisceau  cerebelleux  direct.  Epaississement 
des  parois  vasculaires  ne  presentant  pas  les  caracteres  d'une  lesion 
primitive.  Meninges  saines. 

Ainsi,  il  existerait  une  sclerose  systematique  combinee  syphilitiquc 
correspondant  a  la  forme  clinique  de  la  paralysie  spinale  sypbilitique 
d'Erb  et  portant  sur  toute  l'etcndue  des  faisceaux  pyramidal  croise 
et  cerebelleux  direct,  s'etendanl  le  plus  souvent,  mais  non  toujours, 
a  tout  ou  partie  du  faisceau  de  Goll,  enfin  pouvanl  inleresser  le  fais- 
ceau de  Burdach  et  les  diverses  zones  marginales  du  neVraxe. 


(1)  Nosne,  loc.  cit. 
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Celte  sclerose  serait  primitive,  comme  en  temoignenl  1'absence  de 
meningite,  l'elal  dcs  vaisseauxqui  ne  sont  pas  autremenl  alleres  que 
clans  les  degenercscenees  vulgaires,  le  sens  dans  lequel  se  fail  la 
lesion,  de  bas  en  haul  pour  le  faisceau  pyramidal,  de  haul  en  has 
pour  le  faisceau  cerebelleux  direct  el  le  faisceau  de  Goll. 

SYMPTOM ATOLOGIE.  —  Representee  anatomiquement  par  des 
lesions  variables,  la  syphilis  medullaire  doit  neccssairemenl  enlrainer 
Tapparilion  d'un  assez  grand  nombre  de  formes  cliniques.  Celle 
diversity  dans  Fexpression  symplomaliquc  osl  surtoul  en  rapport  avec 
le  siege  et  l'etendue  des  alterations  morbides.  Ainsi,  selon  qu'elle  se 
developpe  isolement  ou  qu'elle  s'accompagne  de  syphilis  du  cerveau, 
I'affection  offre  un  tableau  different  ct  il  y  a  lieu  de  dislinguer  la 
forme  medullaire  proprement  dite  de  la  forme  cerebro-spinale.  Cha- 
cune  de  ces  formes  principals  possede  ellc-mfime  un  certain  nombre 
de  varietes.  Ces  dernieres  ne  presentent  pas  toutes  la  mfime  impor- 
tance, nous  nous  efforcerons  cependant  d'en  tracer  une  description 
suffisante. 

SYPHILIS  MEDULLAIRE.  —  Les  localisations  purement  spinales 
de  la  syphilis  medullaire  affeclent  quatre  aspects  cliniques  distincts 
et  il  y  a  lieu  de  decrire  :  les  paraplegies  syphililiques,  le  syndrome 
de  Brown-Sequard,  la  meningo-myelite  envahissante  et  la  forme 
amyolrophique. 

Les  paraplegies  constituent  a  elles  seules  70  p.  100  environ  des  cas 
de  syphilis  spinale  et  cer6bro-spinale  reunis.  C'est  la  proportion  qui 
ressort  d'une  stalistique  que  nous  avons  faite  de  143  cas  de  syphilis 
medullaire  precoce  (on  y  complait  102  cas  de  parapldgie).  Aussi 
l'etude  de  celte  forme  ocoupera-t-elle  une  place  pr6ponderante. 

Paraplog-ics  syphililiques.  —  La  paraplegie  syphilitique 
n'est  pas  une  dans  son  expression  symptomatique.  Elle  presente 
diverses  modalites  en  rapport  soit  avec  revolution  de  la  maladie  qui, 
rapidcment  mortelle  dans  certains  eas,  aboutit  dans  d'aulres  a  la 
guerison  ou  a  la  chronicile,  soit  avec  Taspect  que  presentent  les 
phenomenes  paralytiques  eux-mcmies.  Apres  un  apergu  general, 
nous  etudierons  chaque  forme  clinique  en  parliculier. 

Parapl6gies  syphilitiques  en  general.  — Debut.  — Les  paraph'-gies 
syphilitiques  s'annoncent  le  plus  souvent  par  des  troubles  de  la  sen- 
sibility. Un  peu  moins  frequemmenl  elles  d6bulent  d'embh'-c  par  des 
troubles  de  la  motilite.  Ouelquefois  enfin  ce  sont  les  troubles  de  la 
miction  ou  de  la  defecation  qui  precedent  tous  les  autres  pheno- 
menes. 

Les  troubles  de  la  scnsibilite,  en  rapport  avec  une  poussec  de 
m6ningite  inte>essant  souvent  les  racines  spinales,  ne  precedent 
plus  ordinairement  que  de  quclques  heures  ou  de  quelques  jours 
(douze  heures,  quatre  a  huit  jours  suivant  les  cas)  les  phenomenes 
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paralytiques,  mais  ils  se  montrent  encore  assez  frequemment  deux, 
trois  semaines,  un,  deux,  Lrois  et  qualrc  mois  avant  eux. 

Dans  ce  dernier  cas,  on  assiste  a  revolution  dune  veritable  periode 
meningee,  periode  premoniloire  signahV  depuis  longtemps,  mais  sur 
laquelle  Charcot  et  M.  Lainy  ont  particulierement  insisLe. 

Entre  ces  phenomenes  sensitil's,  la  rachialgie  est  certainement  le 
plus  remarquable,  tant  par  sa  frequence  que  par  les  caracteres  parti- 
culiers  qu'elle  peut  presenter.  C'cst  une  douleur  comparable  par  sa 
persistance et  parson  apparition  nocturne  a  la  ccphalee  syphilitique 
et  qui  merite  d'etre  denommee  rachialgie  syphililique  (Charcot).  Elle 
est,  dans  certains  cas,  precedee  de  cephalee  ou  mfime  de  phenomenes 
cerebraux  plus  graves  (vertiges,  vomissements,  etat  comateux  pas- 
sager,  paralysie  d'un  nerf  cranien)  qui  s'effacent  brusquement  devant 
■elle  (Charcot,  Lamy).  Elle  siege  tantot  a  la  region  dorsale,  lantot  a 
la  region  lombaire,  moins  souvent  a  la  region  sacr6e.  Reveillee  par 
les  mouvemenls  communiques  ou  spontanea,  elle  s'accompagne  de 
raideurdes  parties  douloureuses.  Elle  retentit  a  distance  sous  forme 
-de  sensation  de  resserrement  ou  de  constriction  autour  de  l'abdomen 
(douleurs  en  ceinture),  d'irradiations  plus  ou  moins  violentes  vers  les 
flancs,  le  pli  de  l'aine,  jusque  dans  les  membres. 

Moins  souvent  que  la  rachialgie,  avec  ou  sans  elle,  on  observe 
divers  autres  troubles  de  la  sensibilite  :  fourmillements,  picotements, 
sensations  de  froid,  d'engourdissement,  de  constriction,  troubles 
paresthesiques  varies,  et,  plus  souvent,  douleurs  vives,  continues, 
diurnes  ou  nocturnes,  tiraillements  dans  les  membres  qui,  plus  tard, 
seront  envahis  par  la  paraplegie. 

Comme  les  phenomenes  sensitifs,  les  troubles  de  la  miction,  quartd 
ils  ouvrent  la  marche  de  raffection,  ne  precedent  que  de  quelques 
heures  ou  de  quelques  jours  les  accidents  paralytiques,  mais,  comme 
•eux  aussi,  ils  peuvent  constituer  le  seul  symptdme  premonitoire 
pendant  un  et  plusieurs  mois.  Le  plus  souvent  ils  se  compliquent 
presque  immediatement  ou  a  bref  delai  de  phenomenes  sensitifs. 
Ils  sont  ordinairement  peu  prononces  et  sont  represent6s  par  une 
simple  gene  de  la  miction  ou  par  une  retention  plus  ou  moins  com- 
plete, lis  s'etabllssent  insidieusement,  progressivement,  ou,  d'autres 
fois,  se  montrent  rapidement  et  d'une  fa^on  brusque. 

Les  troubles  paralytiques,  qu'ils  apparaissent  les  premiers  ou 
qu'ils  succedent,  a  plus  ou  moins  breve  echeance,  aux  troubles  de 
la  sensibilite  ou  de  remission  des  urines,  s'inslallent  dans  plus  des 
deux  tiers  des  cas  d'une  fagon  progressive.  C'est  d'abord  de  l'engour- 
<Iissement,  dela  lourdeur,  une  fatigue  rapide  desjambes ;  les  malades 
ne  peuvent  plus  fairc  de  longues  marches,  ils  buttent  frequemment. 
Puis  la  faiblesse  devient  sensible,  mais  cen'est  qu'au  bout  de  plusieurs 
jours,  plusieurs  semaines,  que  les  troubles  moteurs  atteignent  leur 
maximum  d'inlcnsild. 
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lleslbeaucoup  moins  frequent  de  voir  la  paraplegie  debuter  d'une 
facon  brusque,  surprendre  le  sujet  pendant  la  marche  ou  le  Bommeil 
et  se  completer  d'emblee  comme  si  la  moelle  etait  sectionnee  d'un 
seul  coup  (paraplegic  apoplectiforme).  Du  reste,  les  deux  membres- 
ne  sonl  pas  loujours  pris  sinuiltanemenl  el  Ton  peul  voir  les  accidents 
s  installer  successivemenl  dans  unejambe,  puis  dans  l'autre. 

Periode  cVelal.  —  Une  l'ois  developpee,  la  paraplegic  est  tantdl 
complete  ou  Ires  prononcee,  lantot  incomplete  et  alors  elle  peutrester 
plus  marquee  dans  Tun  des  membres  ou  memo  s'epuiser  sur  certains 
groupes  musculaires,  comme  dans  un  casde  Goldllam. 

La  nature  de  cette  paraplegic  ressort  assez  exaclement  du  tableau 
suivant  dresse  d'apres  100  cas  de  syphilis  m6dullaire  pr^coce  : 

1°  Paraplegie  flasque.  Sans  mention  des  reflexes,  24  cas;  avec 
reflexes  normaux,  G  cas;  avec  abolition  des  reflexes,  14  cas; 
avec  exageration  du  reflexe  patellaire,  mais  sans epilepsie  spi- 
nale,  10  cas   54  cas. 

2°  Paraplegie  sans  contracture  ni  raideur  niusculaire,  avec  exa- 
ggeration des  reflexes  et  epilepsie  spinale   11  — 

3°  Paraplegie  spasmodique  et  contracture   30  — 

4°  Paraplegie  avec  certain  degre  d'incoordination   4  — 

.  Ainsi,  a  envisager  les  faits  de  paraplegie  dans  leur  ensemble  (cas 
aigus  et  chroniques),  la  demarche  spasmodique  et  la  contracture  ne  se 
rencontrent  que  dans  30  p.  lOOdes  cas,  et,  si  Ton  veut  reunir  les  faits 
des  groupes  '2  et  3,  dans  41  p.  100  au  plus. 

La  contracture  vraie  est  rarement  notee.  Le  plus  souvent,  on 
Lrouve  une  simple  raideur,  une  rigidite  musculaire  qui  gene  la 
marche,  des  secousses  convulsives  et  une  sorte  de  tremulation  qui 
s'empare  du  membre  des  que  le  pied  touche  le  sol  ou  que  le  moindrc 
mouvement  est  esquisse.  C'est,  en  un  mot,  la  demarche  spasmodique. 

L'atrophie  musculaire  n'est  signaled  que  dans  un  nombre  tres 
minime  de  cas.  Elle  se  developpe  en  meme  temps  que  la  paralysie  ou 
lui  est  consecutive.  Elle  se  monlreaussi  bien  dans  les  formes  flaccides 
que  dans  celles  qui  s'accompagnent  de  spasme  ou  de  contracture. 
Elle  occupe  en  masse  les  muscles  des  membres  atteints  ou  semble 
ne  s'adresser  qu'a  cerlains  groupes. 

Quant  aux  troubles  de  la  coordination,  ils  consistent  dans  la 
d6marche  alaxique  et  dans  Fimpossibilite  de  se  tenir  debout,  les  pieds 
joints,  surtout  les  yeux  fermes.  Ils  sont,  dans  les  faits  que  nous  visons 
ici,  peu  prononces,  s'accompagnent  parfois  d'exag6ration  des  reflex es 
et  viennent  compliquer  des  phenomenes  paralytiques  dejii  installes 
depuis  un  temps  variable. 

L'6tat  edectrique  des  muscles  a  ete  rarement  interroge\  II  parait 
assez  variable.  II  peut  etre  normal  dans  la  paralysie  flasque  comme 
dans  la  paralysie  avec  contracture.  La  contraclilile"  faradique  a 
semble  tres  diminuee  ou  abolie  dans  deux  cas  de  paralysie  flasque. 
D'autres  fois  on  a  signale,  dans  Tune  ou  l'autre  forme,  a  cote  d  un. 
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contraction  faradique  normale,  une  alteration  qualitative  do  la  con- 
traction galvaniqne  (reaction  de  degdnerescence  partielle). 

Les  troubles  dans  le  fonclionnemcnt  des  sphincters  sont  trow 
frequents,  on  pourrait  dire  constants.  Quand  ils  n'apparaissent  pas 
corame  phenom6nes  primordiaux,  ils  naissent  en  mfime  temps  que  les 
troubles  moteurs  ou,  souvent  aussi,  ne  se  monlrent  que  plus  tard, 
six  et  huit  mois  apres  le  debut.  Du  c6t6  de  la  miction,  on  note  des 
troubles  legers,  souvent  l'incontinence,  plus  rarement  la  retention 
ou  la  retention  suivie  d'incontinence.  Du  cote  du  sphincter  anal,  la 
constipation  et  l'incontinence  sont  6galement  frequentes. 

Les  troubles  de  la  sensibilite,  qui  constituent  si  souvent  la  phase 
primordiale,  existent  dans  la  presque  totalite  des  cas.  Les  malades- 
accusent  des  phenomenes  douloureux  ou  des  sensations  anormales  : 
rachialgie,  douleurs  continues  ou  discontinues,  quelquefois  douleurs 
fulguranles,  crampes,  douleurs  en  ceinture,  fourmillements,  engour- 
dissemenls,  -sentiment  de  froid  et  diverses  pareslhesies  bizarres.  Les 
troubles  de  la  sensibilite  objective  manquent  rarement  tout  a  fait.  Ils 
peuvent  etrc  de  peu  d'importance,  ne  porter  que  sur  certains  modes,, 
mais  souvent  aussi  ils  sont  netlement  accuses  aux  membres  et  a  la 
partie  inferieure  du  tronc  jusqu'a  l'ombilic.  On  note  ordinairemcnt 
de  l'anesthesie,  exceptionnellement  de  l'hyperesthesie  ou  des  zones 
alternatives  d'hyperesthesie  et  d'anesthesie. 

Les  fonctions  genitales  sont  assez  rarement  atteintes.  Les  malades- 
accusent  des  erections  rares  ou  lentes,  une  impuissance  complete, 
des  erections  presque  continuelles  et  douloureuses,  un  allongemcnt 
et  une  turgescence  de  la  verge  (1),  etc. 

La  perturbation  de  l'innervation  vaso-motrice  peut  se  tradui re- 
encore,  bien  que  rarement,  par  une  diminution  de  la  secretion  sudorale 
que  ne  reveille  pas  la  pilocarpine  (Gilbert),  par  de  l'cedeme  ou  une 
teinte  cyanique  des  parties  paralysers. 

Les  troubles  trophiques,  en  dehors  de  l'alrophie  musculaire  deja 
signalee,  se  r6duisent  a  la  production  d'escarres.  Dans  les  cas  graAres, 
elles  sont  vastes  etprofondes  et  se  developpent  rapidement  a  la  fagon 
du  decubitus  acutus.  Mais,  fr^quemment,  elles  sont  superficielles,  peu 
etendues,  multiples,  occupant  le  sacrum,  les  fesses,  les  talons,  les 
trochanters,  etc.  Elles  peuvent  se  montrer  alors  des  le  debut  de 
la  maladie,  quand  la  paralysie  est  peu  prononcee,  sans  empecher  le 
malade  de  vaquer  a  ses  occupations ;  souvent  elles  sont  favorable- 
ment  modifiers  par  le  traitement  et  guerissent  avec  la  paraplegie. 

Formes  cliniques  des  paraplegies  syphilitiques.  —  Dans  l'immense 

(1)  Le  priapisme  peut  prendre  les  proportions  d'une  veritable  infirmite.  II  ctait 
presque  continuel  avec  paroxysmes  atroces  chez  un  sujet  que  nous  avons  observe. 
Pris  une  fois  dans  la  rue,  ce  malade  fut  oblige  d'entrer  dans  une  cour  et  de  tremper 
son  mouchoir  dans  l'cau  froide  pour  s'entourcr  la  verge.  II  fut  arretii  comme  exhi- 
bitionniste  et  conduit  au  postc.  Depuis  cette  aventure,  il  ne  sort  plus  sans  un  cer- 
lificat  constatant  son  infirmite. 
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majorite  des  cas,  la  syphilis  medullaire,  soil  sous  l'influencc  tlu 
traitement,  soit  sponlanemenl,  est  a  un  cerlain  moment  entravee 
dans  son  deVeloppement. 

II  est  pourLanl  une  categoric  de  fails  qui,  par  suite  dc  la  rapiditc 
de  Involution  ou  a  cause  de  l'inlensile  ct  dc  l'elendue  des  16sions,  ne 
laissent  pas  le  temps  d'intervenir  ou  resistent  a  la  tentative  de  trai- 
tement la  mieux  dirigee.  Ce  sont  les  paraplegics  syphilitiques  aigues, 
les  paraplegics  syphilitiques  graves.  Nous  estimons  qu'clles  ne 
constituent  guere  que  14  p.  100  des  parapl6gies  syphilitiques.  Mais  si 
on  en  rapproche  les  formes  envahissantes  que  nous  etudierons  plus 
loin  et  qui  ne  sont,  en  somme,  qu'une  variete  de  paraplegie  aigue  avec 
envahissemcnt  progressif  des  parties  superieures  de  la  moelle  el  du 
bulbe,  la  moyenne  de  ces  cas  funestes  s'eleve  a  20  et  21  p.  100. 

Lorsque  l'inlervention  est  efficace,  elle  peut  amener  la  gue>ison 
absolue  ou  presque  absolue,  quelques  troubles  de  la  miction  persis- 
tant seuls.  II  en  est  ainsi  dans  17  p.  100  des  cas  environ. 

Le  plus  souvent,  la  medication  ne  semble  avoir  qu'une  action  sus- 
pensive :  le  mal  parait  enraye,  il  ne  progresse  plus,  mais  les  pheno- 
menes elablis  persistent,  tanldt  plus  ou  moins  altenues,  tantOt  a 
peine  amoindris.  L'affection  passe  alors  a  l'elat  chronique. 

Paraplegie  sypiiilitique  aigue  {paraplegie  sgphililique  grave).  — 
Cette  forme  appartient  presque  exclusivement  a  la  variete  precoce 
de  la  syphilis  spinale  (13  fois  sur  14). 

Elle  d6bute  par  des  troubles  de  la  sensibility,  plus  rarement  par 
des  troubles  de  la  miction  qui  precedent  de  quelques  heures  a  quel- 
ques semaines  l'apparition  des  troubles  moteurs.  D'autres  fois,  les 
phenomenes  paralyliques  sont  les  premiers  en  date.  lis  s'inslallent 
soit  progressivemenl,  soit,  assez  frequemment,  d'une  fagon  brusque, 
le  malade  tombant  subitement  dans  la  rue  (debut  apoplectiforme). 
Dans  ce  dernier  cas  l'accident  peut  s'accompagner  d'un  etat  semi- 
comateux  qui  se  prolonge  jusqu'a  la  mort. 

A  la  periodc  d'etat,  la  paraplegie  est  tres  prononcee,  absolue  dans 
la  majorit6  des  faits.  C'est  une  paraplegie  flasque,  accompagnee  le 
plus  souvent  d'abolition  des  reflexes.  Rarement  ceux-ci  reslent  nor- 
maux  (cas  de  Sottas)  ou  varient  plusieurs  fois  dans  le  cours  de  la 
maladie  (cas  de  Siemerling).  L'epilepsie  spinale  fait  toujours  defaut. 
Dans  un  cas  on  a  note  des  soubresauts  convulsifs. 

Les  troubles  dans  le  fonctionnement  des  sphincters  sont  constants 
ct  tres  prononces. 

La  sensibilite  objective  est  le  plus  ordinairement  tres  atteinte,  Elle 
est,  dans  la  majority  des  cas,  complelement  ou  presque  complelement 
abolie.  Parfois,  la  sensibilite  thermique  parait  surtout  atteinte,  les 
sensibilites  au  lactet  a  la  douleur  6tant  a  peine  6moussees.  On  releve 
diff6rents  troubles  de  la  sensibilite"  subjective  :  sensation  de  froid, 
douleurs,  phenomenes  paresthesiques.  On  trouve  signald  unc  fois 


SYPHILIS  ACQUISE.  —  SYMPTOMATOLOGY.  939 

le  retard  de  la  sensation  tactile,  une  fois  la  perte  du  sens  de  la  posi- 
tion dans  l'espace. 

Les  troubles  trophiques  sont  de  regie.  Ge  sont  desescarres  souvent 
multiples,  vastes  et  profondes,  siegeant  au  sacrum,  aux  fesses,  aux 
regions  trochanteriennes,  anx  talons,  h  la  paroi  abdominale,  a  la 
face  interne  des  genoux.  L'atrophie  musculaire  a  etc  conslalee  dans 
un  cas. 

La  marche  de  l'affection  est  souvent  suraigue  et  le  malade  est  em- 
porte  en  deux  jours,  quinzc  jours,  dix-neuf  jours.  D'autres  fois 
l'affeclion  prend  une  allure  moins  rapide,  elle  evolue  d'une  fagon 
aigue  en  un,  deux  mois,  quarante  jours,  ou  subaigue  en  deux  a  cinq 
mois  et  jusqu'a  neuf  mois.  La  mort  a  lieu  dans  le  coma,  surtout  dans 
la  forme  suraigue,  ou  a  la  suite  d'une  fievre  septique  avec  delire  et 
collapsus,  ou,  par  aggravation  progressive,  dans  le  marasme.  Excep- 
tionnellement  on  a  signale  la  mort  subite  sans  en  pouvoir  donner 
exactement  la  raison. 

Les  lesions  qui  commandent  cette  parapl6gie  grave  ne  r6pondent 
pas  a  une  seule  et  merae  forme  anatomique. 

La  gorame  simple  ou  les  gommes  multiples  lui  donnent  parfois 
naissance. 

La  meningo-myedite  embryonnaire  diffuse  en  est  une  des  causes 
les  plus  fr6quentes,  surtout  si  on  en  rapproche  les  faits  qui  consti- 
tuent la  forme  envahissante  decrite  plus  loin  et  qui  n'en  sont  qu'une 
variety. 

L'endart6rite  et  l'endophlebite  avec  n6crose  ischemique  peuvent 
egalement  en  amener  la  production. 

Enfin,  dans  d'autres  observations,  on  trouve  signages  la  meningo- 
my61ite  avec  dilatation  vasculaire,  la  myelite  centrale  avec  grande 
dilatation  et  congestion  des  vaisseaux  sanguins,  infdtration  em- 
bryonnaire de  la  pie-mere  et  de  ses  prolongements. 

Paraplegie  syphilitique  curable.  —  La  paraplegie  est  precedee 
d'une  periode  m6ningee  plus  ou  moins  longue  ou  se  montre 
d'emblee.  Tantdt  elle  se  developpe  progressivement,  tantot  elle 
s'installe  d'une  faQon  brusque. 

G'est  une  paraplegic  ordinairement  flasque,  d'intensite  variable, 
parfois  complete,  mais  plus  souvent  incomplete.  Rarement  elle 
affecle  la  forme  spasmodique. 

Les  reflexes  sont  abolis,  normaux  ou  exager6s.  Dans  ce  dernier 
cas  il  peut  y  avoir  de  l'epilepsie  spinale. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  sont  constants  et  peuvent  presenter 
loutes  les  varietcs  6numer6es  dans  la  description  generale. 

Les  troubles  des  sphincters  sont  de  regie. 

Les  troubles  trophiques  sont  exceplionnels  et  toujours  peu  pro- 
nonces. 

Les  troubles  des  fonctions  genitalcs  sont  rclativement  frequents. 
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L'affcclion  est  promplemenl  influencee  par  le  Irailement.  L'am6- 
lioralion  est  rapidc  el  la  guerison  s'obtient  en  quelques  semaines  ou 
quelquesmois.  Le  plus  souventelle  est  complete.  Parfois,  cependant, 
on  voit  persister  pendanl  des  mois  el  des  annees  certains  ph6no- 
m6nes  genilo-urinaires  :  parosse  vesicale,  incontinence  nocturne 
d'urine,  impuissance,  etc. 

Avec  unc  frequence  remarquable,  on  assisle,  dans  cette  forme,  a 
des  rechutes  qui  guerissent  sous  Finfluence  de  nouvelles  cures  speci- 
fiques.  Souventaussila  paralysie  curable  a  ele  precedee  ou  est  suivie 
d'accidents  cerebraux  victorieusement  combattus  par  le  traitement 
approprie. 

On  ne  peut  faire  que  des  suppositions  sur  les  formes  anatomiques 
qui  correspondent  a  ces  paraplegies  syphilitiques  curable-.  On 
concoit  que  la  meningo-myelite  embryonnaire  diffuse,  les  gommes, 
les  hyperemies  avec  stases,  les  lesions  primitives  des  faisceaux  ner- 
veux  memes,  si  on  en  admet  l'existence,  puissent,  a  une  certaine  epoque 
deleur  d6veloppement,  retroceder  et  guerir  complelemenl;  il  esl  plus 
difficile  de  se  reprcsenter  une  evolution  aussi  favorable  a  la  suite  de 
16sions  vasculaires  ayant  entraine  un  ramollissement  plus  ou  moins 
etendu. 

Paraplegie  syphilitioue  ciironioue,  incurable.  —  La  paraplegic 
sypbililique  n'a  pas  n6cessairement  une  issue  rapidement  favorable 
ou  defavorable;  elle  peut,  soit  par  suite  d'une  evolution  sponlanee, 
soit  sous  l'influence  du  traitement,  s'amender  et  passer  a  letat  chro- 
nique;  elle  peut  encore  affecter  une  marche  chronique  d'embl^e. 
Les  malades  restent  des  incurables  qui  vivent  un  temps  indetermine. 

Cette  forme  comprend  les  casqui  ontete  designes  par  Charcot  du 
nom  de  myelite  transverse  syp/ulitique  et  ceux  que  vise  Erb  dans  sa 
description  de  la  paraplegie  spinale  syphililique.  Le  spasme  en  esl 
l'element  dominant.  Elle  est  representee  par  toute  une  serie  de  fails 
de  gravite  progressivement  decroissante,  parmi  lesquels  on  peut  dis- 
tinguer  deux  varietes  principales:  la  paraplegie  spinale  avec  contrac- 
ture, la  paraplegie  spinale  avec  demarche  spasmodique. 

La  paraplegic  spinale  syphililique  avec  conlraclure  evoluc  en  deux 
phases  successives.  Dans  la  premiere,  on  a  le  tableau  de  la  paraplegie 
syphililique  aigue.  Apres  un  stade  premonitoire  de  mcningite  spinale 
qui  durede  quelques  jours  a  quelques  semaines,  et,  quelquefois  aussi, 
a  la  suite  de  symptdmes  cerebraux  transitoires,  cephalee,  insomnio. 
diplopie,  la  paraplegie  s'elablit,  tanl6t  avec  une  grande  rapidile.  en 
quelques  heures,  surprenant  le  malade  pendant  la  marche  ou  envahis- 
sant  lesmembres  pendant  le  sommeil,  tantdl,  et  le  plus  souvent,  pro- 
gressivement et  graduellement.  Dans  la  majoritc  des  cas  elledevienl 
assez  prononcee  pour  empecher  le  malade  de  marcher  sans  soutien 
ou  pour  le  condamner  au  lit.  Cette  paraplegic  est  flasque,  la  tonicity 
musculaire  estdiminuee,  les  reflexes  l  endineux  sont  affaiblis  ou  aboli- 
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A  un  certain  moment,  la  contracture  suecede  a  la  flaccidite  et  la 
maladie  enlre  dans  sa  deuxieme  phase. 

Cette  transformation  peut  se  I'aire  rapidement,  un  a  trois  mois 
apres  le  debut.  Mais,  plus  souvent,  clle  se  produitasscz  tardivement. 
Elle  est  parl'ois  precedee  d'une  ou  dc  plusicurs  ameliorations  suivies 
de  rechutes.  Ordinairement,  on  voit  la  motilite  revenir  en  partie,  les 
malades  arrivent  a  marcher  en  s'aidanl  de  Cannes  ou  de  bcquilles, 
quelques-uns  meme  peuvent  reprendre  leur  metier.  Mais  deja  les 
mouvements  volontaires  ne  se  font  qu'avec  une  raideur  spasmodique 
qui  progressivement  va  ceder  la  place  a  la  contracture  permanente. 
Ouand  celle-ci  est  developpee,  les  jambes  sont  dans  l'extension, 
energiquement  appliquees  l'une  contre  l'autre,  ou  dans  la  demi- 
flexion ;  les  pieds  sont  ordinairement  fixes  dans  la  position  equine. 
Elle  s'exagere  a  l'occasion  des  mouvements  voulus  ou  quand  on 
ordonneau  malade  de  s'opposer  a  un  mouvement  passif.  Son  inten- 
sity est  assez  variable,  elle  est  souvent  si  prononcee  qu'elle  met 
entrave  a  la  production  des  r6flexes  tendineux.  II  se  produit  dans 
certains  cas  des  periodes  d'exacerbation,  veritables  crises  de  con- 
tractures. Les  membres  sont  souvent  le  siege  de  secousses  qui  font 
sauler  les  malades  dans  leur  lit  et  parfois  les  reveillent  la  nu.it,. 

Les  reflexes  tendineux  sont  extremement  exager^s.  La  moindre 
percussion  du  tendon  rotulien  provoque  une  trepidation  de  tout  le 
membre,  qui  se  propage  dans  certains  cas  au  c6te  oppose.  L'6pi- 
lepsie  spinale  est  inepuisable. 

A  cette  periode,  la  motilite  est  atteinte  a  des  degres  variables. 
Tantot  il  y  a  paraplegie  presque  absolue,  tantot  il  n'existe  qu'une 
paresie  plus  ou  moins  marquee  et  la  contracture  prend  une  importance 
predominante. 

Le  jeu  des  sphincters  est  presque  toujours  gravement  compromis. 

La  sensibilite  est  toujours  alteree.  Le  malade  accuse  des  sensations 
subjectives  diverses.  Objectivement,  on  releve  des  troubles  d'intensite 
variable.  En  general,  l'anesthesie  complete  du  debut  a  c6de  la  place 
a  une  hypoesthesie  qui  quelquefois  se  limite  a  certains  modes  de 
la  sensibilite.  D  aulres  fois,  e'est  l'hyperesthesie  qui  predomine,  ou 
bien  des  zones  d'hyperesthesie  et  d'anesthesie  se  trouvent  melangees. 

Les  troubles  trophiques  sont  fr6quents.  Des  escarres  souvent  mul- 
tiples siegent  a  la  region  sacro-coccygienne,  au  niveau  des  tro- 
chanters, des  genoux,  des  talons  ou  des  malleoles.  L'atrophie  muscu- 
laire  complique  un  certain  nombre  de  cas.  Elle  est  rarcment  tres 
accentuee. 

Les  reactions  dlectriqucs  restent  le  plus  souvent  normales. 

Arrives  a  la  periode  de  contracture,  les  malades  sont  confines  au 
lit.  lis  peuvent  vivre  ainsi  un  temps  variable.  Dans  les  cas  les  plus 
graves,  qui  servent  de  trait  d'union  entre  la  forme  aiguc,  rapide,  et 
la  forme  chronique,  la  morl  arrive  au  bout  de  seize  a  dix-huit  mois  ; 
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cllc  est  alors  la  consequence  dune  infection  sccondaire  qui  a  pris 
naissance  au  niveau  des  escarres.  Mais,  lc  plus  souvenl,  celles-ci 
se  cicalrisent. 

Les  fonctions  organiques  se  font  regulieremenl,  l'etat  general  est 
excellent,  l'intclligencc  resle  parfaitc  et  la  vie  pcut  se  prolonger 
indefiniment. 

Des  accidents  urinaires,  consequences  des  troubles  de  la  miction, 
viennent  parfois  en  intcrromj)re  le  cours  a  une  epoque  plus  ou  moins 
eloignce  du  debut,  frequcmment  aussi  la  terminaison  fatale  est 
amenee  par  une  affection  intercurrente,  bronclio-pneumonie,  tuber- 
culose  pulmonaire. 

On  a  autopsie  des  malades  ayant  ainsi  succombe  dix  et  vingt  ans 
apres  la  premiere  atleinte  de  paraplegic. 

La  paraplegie  spinale  avec  demarche  spasmodique  se  monlre  dans 
deux  conditions  differentes  :  ou  elle  succede  a  la  paraplegie  syphili- 
lique  aigue,  ou  elle  se  developpe  graduellement,  affectant  d'emblee 
une  marche  chroniquc. 

Dans  le  premier  cas,  on  assiste  d'abord,  comme  dans  la  paraplegie 
avec  contracture,  a  une  phase  de  paraplegie  flasque.  Puis  au  bout 
dim  temps  variable,  souvcnt  sous  rinfluencc  evidenle  du  traitement, 
la  paralysie  s'amcndc  progressivement,  tandis  que  les  rellexes  s'exa- 
gerent  et  que  le  spasme  apparait.  Mais  ici,  la  raideur  musculaire, 
tou jours  insignifiante,  generalement  nulle  au  repos,  ne  se  produil 
qu'a  l'occasion  des  mouvements  volontaires.  Elle  n'a  aucune  ten- 
dance a  devenir  permanente,  a  se  transformer  en  contracture.  Arri- 
vee  a  celte  deuxieme  phase,  Taffection  n'offre  pas  de  difference  avec 
la  variete  suivante  et  on  peut  en  confondre  les  descriptions. 

Chronique  d'emblee,  la  paraplegie  spinale  avec  demarche  spasino- 
dique repond  plus  specialement  au  type  clinique  decril  par  Erb  sous 
le  nora  de  paraplegie  spinale  sgphililique,  terme  trop  general, 
puisque  les  faits  auxquels  l'applique  1'auteur  allemand  ne  constituent 
que  la  forme  chronique,  et  encore  pas  completement.  Elle  se  deve- 
loppe d'une  fagon  lenle  et  progressive  et  met  plusieurs  semaines, 
plusieurs  mois,  quelquefois  plusieurs  annees  a  se  completer.  Le 
debut  est  marque  par  des  troubles  varies  de  la  sensibilite  subjective, 
par  des  troubles  du  c6te  de  la  vessie,  qui  peuvenl  etre  les  premiers 
en  date,  enfin  par  une  lassitude  qui  augmente  peu  a  peu,  par  de  la 
faiblesse  et  de  la  raideur  des  jambes. 

Progressivement,  la  marche  devient  de  plus  en  plus  difficile  et  la 
par6sie  spasmodique  atteinl  une  grande  intensite. 

A  la  periode  d'etat,  les  troubles  moteurs,  qui  ne  sont  jamais  assez 
prononces  pour  entrainer  l'impotence  compete,  consistent  dans  une 
demarche  spasmodique  typique.  Les  malades  se  trainent  lentemcnt, 
tirant  avec  un  grand  effort  leurs  jambes  raidies.  On  a  1'impression 
qu'il  exisle  un  spasme  musculaire  enorme.  Au  repos,  au  conlraire,  la 
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tonicilc  permanente  dcs  muscles  est  a  peine  developpee,  il  n'y  a  pas 
de  contracture.  11  n'cxiste  pas  davantage  de  paralysie  marquee,  sou- 
venl  uu'iiie  les  malades  ont  conserve  une  grande  force  musculairr. 

Cette  description,  emprunlee  presque  textuellemenL  a  Erb,  ne  com- 
prend  pas  les  cas,  encore  assez  nombreux,  croyons-nous,  ou  les 
phenomenes  moteurs  sont  beaucoup  moins  prononc6s,  reduits  a  une 
gene,  a  une  lenteur  de  la  marche  avec  ecartement  des  jambos  (elar- 
gissementde  la  base  de  sustentation),  parfois  a  une  simple  inbabilete, 
avec  fatigue  rapide  et  chutes  frequentes. 

II  existe  toujours  une  exageralion  des  reflexes  (reflexe  patellaire, 
clonus  du  pied)  ordinairement  tres  prononcee,  moins  souvent 
moderee. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  ne  manquent  jamais,  mais  ils  sont 
tres  legers. 

La  miction  est  constamment  troublee,  ordinairement  d'une  fagon 
moderee,  dans  un  quart  des  cas  assez  serieusement  pour  necessiter 
le  cathet^risme  ou  le  port  de  l'urinal. 

L'impuissance  sexuelle  est  frequente. 

Les  troubles  trophiques  font  habituellement  defaut.  L'excitabilile 
electrique  est  normale. 

La  moitie  superieure  du  corps  resteindemne,  on  ne  constate  pas  de 
phenomenes  c6rebraux. 

L'affection  a,  dans  la  moitie  des  cas,  une  tendance  manifeste  a 
l'amelioration.  Les  malades  arrivent  souvent  a  pouvoir  reprendre 
leurs  occupations  et  a  vivre  de  leur  travail. 

II  est  rare  que  la  maladie  s'aggrave  jusqu'a  enlrainer  la  mort. 

La  survie  est  de  duree  indetermin6e.  Ordinairement  les  malades 
meurent,  quinze  etvingtans  apres  le  d6but,  de  maladie  intercurrente, 
plusrarement  ils  sont  emportes  par  l'infection  urinaire. 

A  cdte  de  ce  type,  il  y  a  lieu  de  faire  une  place  a  une  vari6t6  de 
paraplegie  qui  presente  le  tableau  clinique  parfait  du  tabes  dorsal 
spasmodique.  Les  phenomenes  moteurs  y  sont  les  memes  que  ceux 
que  nous  venons  de  d^crire,  mais  les  troubles  de  la  sensibilite  et  de 
la  miction  y  font  completement  deTaut  ou  ne  s'y  montrent  qu'au 
debut  et  d'une  fagon  tres  passagere.  L'observation  IV  de  notre  me- 
moire  de  1889  repondait  a  cette  vari6t6.  M.  Brissaud  (1)  a  attire 
particulierement  l'atlention  sur  elle  et  en  a  rapporte  deux  nouveaux 
exemples  en  1891.  Nous  avons  eu  l'occasion  d'en  observer  un  qua- 
trieme  fait  qui  n'a  pas  ete  publie. 

A  quelle  lesion  anatomique  correspondent  les  formes  chroniques- 
de  la  paraplegie  syphilitique?  La  plupart  d'entre  elles  reconnaissent 
pour  cause  la  mcningo-myelite  sclereuse  transverse  diffuse  avec 
degenerescence  secondaire  des  faisceaux  pyramidaux.  Le  fait  est 

(1)  E.  Brissaud,  Deux  cas  de  tabes  dorsal  spasmodique  (Semaine  mddicale,  189]  t 
p.  413). 
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etabli  (Tune  facon  absolue  pour  la  paraplegic  avec  contracture 
(obs.  II  de  Lamy,  obs.  Ill,  V,  VII  dc  Sottas)  ct  pour  la  paraplegic 
avec  demarche  spasmodique  qui  succede  a  la  forme  aiguii  (obs.  IV 
et  VI  de  Sottas). 

En  est-il  de  meme  de  la  forme  d'Erb,  ct  ne  doit-on  voir  dans  cette 
variete  qu'une  modalitc  clinique  realisce  par  la  meningo-myelite 
syphilitique  (Oppcnheim),  une  lesion  tran'sverse  partiellc  de  la 
moelle  portant  sym6triquement  sur  les  moities  postcrieures  des 
cordons  antero-lateraux,  les  cornes  et  les  cordons  posterieurs  (Erb, 
Sydney,  Kuh)? 

Telle  n'est  pas  l'opinion  de  Nonne.  Apres  avoir  precise  les  carac- 
teres  de  la  forme  ideale  d'Erb,  ce  dernier  passe  au  crible  les  observa- 
tions avec  autopsie  dont  s'est  servi  Kuh  pour  6baucher  ranalomie 
pathologique  de  la  paraplegie  spinale  syphilitique  et  rojeter  la  con- 
ception d'une  sclerose  primitive.  Des  cinq  cas  utilises  par  cet  auteur 
(cas  de  Strumpell,  de  Williams,  de  Grassner,  de  Sachs,  de  Rumph), 
il  montre  qu'un  seul,  celui  de  Strumpell,  est  legitime.  Au  cas  de 
Strumpell  il  en  ajoute  quatre autres  qu'il  considere  comme  repondant 
sans  conteste  au  type  d'Erb  :  ce  sont  ceux  de  Westphal,  Minkowski. 
Eberle  et  deux  personnels.  Or,  dans  ces  cinq  cas,  l'autopsie  a 
demontre  l'exislence  d'une  sclerose  systematique  combinee  portant 
sur  les  faisceaux  pyramidaux,  les  faisceaux  cerebclleux  directs  et  le 
plus  souvent  aussi  sur  celui  de  Goll. 

Ainsiles  cas  repondant  d'une  fagon  absolue  a  la  forme  ideale  d'Erb, 
et,  a  plus  forte  raison,  ceux  qui  revetent  l'aspect  du  tabes  dorsal 
spasmodique,  seraient  dus  a  une  sclerose  systematisee  primitive  des 
cordons  blancs.  On  sait  que  l'cxistence  de  la  paraplegie  spasmodique 
par  sclerose  primitive  des  faisceaux  pyramidaux,  mise  en  doute  jus- 
qu'alors,  a  ele  demontree  par  MM.  Dejerine  et  Sottas  en  1896(1). 
La  syphilis  entrerait  done  pour  une  part  dans  la  realisation  de  cetype. 

Syndrome  de  llrown-Sequard.  —  Bien  qu'il  en  existe  a 
peine  une  trentaine  de  cas  dans  la  science,  cette  forme  de  syphilis 
medullaire  ne  parait  pas  rare.  Ce  n'est  en  realile  qu'une  variete  de 
paraplegie.  Elle  ne  differe  pas  des  formes  precedentes  pour  ce  qui 
est  du  debut,  de  la  marche  et  de  la  terminaison ;  elle  s'en  distingue 
par  le  mode  de  distribution  de  la  paraplegie  et  des  phenomenes 
sensitifs. 

Le  plus  souvent  elle  affecte  l'aspect  d'une  hemiparaplegie  avec 
hemianeslhesie  croisee;  dans  quelques  cas  elle  s'est  montr6e  bilatera- 
lement. 

L'hemiparaplegie  avec  hemianeslhesie  crois6e  pent  offrir  le  type 
complet  du  syndrome  de  Brown-Sequard,  mais  frequemment  elle 
s'eloigne  de  ce  dernier  par  un  ou  plusicurs  details. 

(1)  J.  Dkjerine  et  J.  Sottas,  Sur  un,  cas  de  paraplegie  spasmodique  acquise  par 
sclerose  primitive  des  cordons  laLcraux  (Arch,  de  phys.,  juillet  1896,  p.  630). 
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La  paralysie  est  complete  ou  plus  ou  moins  prononcee  d'un  c6te, 
tandis  qu'elle  est  nulle  ou  a  peine  6bauchee  du  c6te  oppose.  Ordinai- 
rement  flasque,  elle  est  parfois  d'embl6e  ou  devient  plus  tard  spas- 
modique. 

Le  sens  musculaire  a  paru  dans  plusieurs  observations  en  paiiie 
ou  completement  aboli  dans  le  membre  paralyse.  Dans  un  cas  inedit, 
nous  avons  observe  sur  ce  meme  membre  une  atrophie  musculaire 
considerable  et  des  contractions  fibrillaires. 

L'hemianesthesie  occupe  le  c6te  non  paralys6.  Tantdt  elle  interesse 
les  trois  modes  de  la  sensibilit6  (cas  d'Armstrong  et  cas  inedit),  tantdt 
elle  ne  porte  que  sur  les  sensibilites  a  la  douleur  et  a  la  tempera- 
ture, la  sensibilite  au  tact  etant  parliellement  ou  entierement  con- 
served :  il  y  a  dissociation  syringomyelique  de  la  sensibilite. 

Du  c6te  paralyse,  il  existe,  mais  non  toujours,  de  l'hyperesllK'sie. 
Dans  un  cas  de  Brousse  et  Ardin-Delteil  (1),  l'hemianesthesie  croisee 
fut  pr6cedee  pendant,  un  certain  temps  d'une  hyperesthesie  elendue 
aux  deux  membres. 

La  limite  des  troubles  de  la  sensibilite  occupe  un  niveau  variable. 
Elle  n'estpas  toujours  marquee  par  une  bande  d'hyperesth6sie.  Cetle 
bande  existait  dans  le  premier  cas  de  M.  Brissaud  (2),  elle  manquait 
chez  le  malade  de  MM.  Piatot  et  Cestan  (3).  Charcot  et  Gombault  si- 
gnalent  dans  leur  observation  une  zone  d'anesthesie  douloureuse 
haute  de  quatre  travers  de  doigt  au  niveau  des  apophyses  epineuses 
des  troisieme  et  quatrieme  vertebres  dorsales. 

Le  syndrome  de  Brown-S6quard  bilateral  a  et&  rencontre  par 
Hanot  et  H.  Meunier  (4)  et  par  M.  Brissaud  (5)  dans  deux  faits  qui  sont 
des  exemples  d'observation  clinique. 

Dans  les  deux  cas  il  existait  une  paraplegie  complete  (double 
hemiparaplegie)  et  une  double  thermo-anesthesie  (dissociation  syrin- 
gomyelique bilaterale  de  la  sensibilite).  Dans  le  cas  deM.  Brissaud, 
aucune  bande  d'hyperesthesie  ne  surmontait  les  territoires  anesthe- 
sias. Dans  celui  de  Hanot  et  H.  Meunier,  l'anesth6sie  complete  s'etablis- 
sait  progressivement  a  mesure  qu'on  remontait  vers  les  parties  supr- 
rieures,  et  bientdt  les  trois  modes  de  sensibilite  faisaient  totalement 
defaut;  vers  la  partie  superieure  du  thorax,  on  rencontrait  la  limite 
de  cette  anesth6sie;  a  droite,  au  niveau  dela  troisieme  c6te,  elleetait 

(1)  Brousse  et  Ardin-Delteil,  Hemiparaplegie  d'origine  syphililique  avec  hemi- 
anesthesie  croisee  (Congres  frang.  de  med.  de  Montpellier,  1898). 

(2)  E.  Brissaud,  Hemiparaplegie  spinale  avec  hemianeslhesie  croisee  (Legons  sur 
les  malad.  nerv.,  1895). 

(3)  Piatot  et  Cestan,  Syndrome  de  Brown-Sequard,  avec  dissociation  syringo- 
myelique d'origine  syphilitique  {Ann.  de  derm,  et  de  syph.,  t.  VIII,  p.  713,  1897). 

i  Hanot  et  Meunier,  Gomme  syphilitique  double  de  la  moelle  epiniere  ayant 
ddtermin6  un  syndrome  de  Brown-Sequard  bilateral  avec  dissociation  syringo- 
myelique (Nouv.  Iconoyr.  de  la  Salpelriere,  mars  et  avril,  1896). 

(5)  E.  Brissaud,  Le  double  syndrome  de  Brown-Sequard  dans  la  syphilis  spinale 
(Prorjris  med.,  1897,  et  Legons  sur  les  mal.  nerv.,  1899). 

Traite  de  medecinb.  IX.  —  GO 
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rcmplacec  par  unc  bandc  d'hypereslhesie  occupant  la  hauteur  tie 
deux  espaccs  iulercoslaux ;  a  gauche,  par  une  bandc  semblable,  mais 
pluselevee  et repondant  au  premier  espacc  intercostal. 

Le  syndrome  de  Brown-S6quard  syphilitiquc  peut  s'ameliorer  el 
guerir  par  le  traitement  specifique*.  Lc  premier  symptome  de  l'ame- 
lioralion  peul  6 Ire  la  transformation  d'une  aneslhesie  lotale  en 
thcrmo-aneslhesie  (cas  I  de  Brissaud).  Souvent  unc  rigidite  spasmo- 
dique  plus  ou  moins  allenuee  et  quelques  troubles  sensitifs  sont  les 
reliquats  de  la  maladie. 

II  existe  trois  cas  de  mort  avec  autopsie,  dus  a  Charcot  et  Gom- 
baull,  Hanot  el  Meunier,  MM.  Piatot  et  Cestan. 

Nous  avons  deja  decril  la  plaque  de  sclerose  du  cas  de  Charcot  et 
Gombault  et  expose  pourquoi  nous  la  considerions  comme  la  cica- 
trice d'une  gomme. 

Dans  l'observation  de  Hanot  et  H.  Meunier,  deux  grosses  tumours 
gommcuses  occupaient  chacune  des  deux  moilies  de  la  moelle, 
symetriquement  situ6es  par  rapport  au  plan  median,  la  gauche  se 
trouvant  legerement  plus  elevee  que  la  droite. 

Dans  celle  de  Piatot  et  Cestan,  la  purete  du  syndrome  avait  fait 
sup  poser  l'existcnce  d'une  gomme  circonscrite  :  l'aulopsie  montra 
une  meningo-myelite.  L 'infiltration  embryonnaire  avait  envahi  peu 
a  peu  la  moelle  en  suivant  les  tractus  pie-meriens.  La  lesion  du  fais- 
ceau  lateral  et  de  la  corne  posterieure  droite  ainsi  produite  expliquait 
suffisamment  le  syndrome  clinique. 

MeninsfO-myelite  cnvahissaiite.  —  Dans  noire  memoirc  de 
1889,  nous  avons  rapporle  deux  faits  ressortissant  a  cette  forme; 
l'un  d'eux,  avec  autopsie,  a  servi  de  base  a  la  description  de  la  meningo- 
myelite  embryonnaire  diffuse. 

Nous  avons  pu  reunir,  parmi  les  observations  disseminees  dans 
la  science,  unc  dizaine  de  cas  qui  nous  ont  paru  s'y  rattacher. 

C'est  une  modalite  toujours  precoce  de  la  meningo-myelite  syphi- 
litique.  Le  debut  est  marque  par  une  periode  prodromique  de  quel- 
ques jours  a  plusieurs  mois  de  duree,  pendant  laquelle  on  ne  rel6ve 
guere  que  des  phenomenes  subjeclifs.  Dans  certains  cas  toutefois,  les 
troubles  de  la  sensibilite  et  de  la  motilite  se  sont  montres  presque  si- 
multanementjSepares  seulementpar  uninlervalle  de  quelques heures. 

La  paralysie  s'installe,  le  plus  souvent,  d'abord  dans  les  membres 
infcrieurs,  et  ce  n'est  qu'apres  une  phase  de  paraplegie  plus  ou  moins 
prolongee  que  les  troubles  de  la  motilite  gagnent  les  bras,  pour,  plus 
lard  encore,  dans  les  cas  graves,  envahir  le  bulbe. 

Dans  certaines  observations,  les  quatre  membres  ont  paru  se 
prendre  presque  simultanemenl. 

On  a  vu,  meme,  la  paralysie  debuter  par  les  membres  supeneurs, 
pour  de  la,  suivant  une  marche  a  la  fois  ascendanle  et  descendante, 
envahir  les  jambes  et  le  bulbe. 
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Unc  fois,  la  parapl6gie  a  6t6  suivie  de  phenomenes  bulbaires  mor- 
tels  sans  que  les  bras  aienl  616  atleints. 

La  paraplegic  a  une  marcbe  progressive.  Elle  devienl  generalemcnt 
compl6te  au  niveau  des  membres  inferieurs;  elle  pr6senle  touLcl'ois 
*d'assez  grandes  variations  d'intensil6  et  pcut  meme  6tre  plus  pro- 
noncee  d'un  cdte  que  de  l'autre.  Aux  membres  superieurs  elle  est 
parfois  assez  intense  pour  empficher  le  malade  de  se  nourrir  lui- 
m6me.  Les  muscles  alteints  sont  dans  certains  cas  le  si6ge  d'une 
atrophie  musculaire  notable. 

Les  reflexes  sont  assez  variables,  surtout  dans  la  premi6re  pbase 
des  accidents  ;  ilspeuvent  6tre  compl6tement  abolis. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  subjective  sont  constants,  ceux  de  la 
sensibilite  objective  manquent  ou  varient  de  nature  suivant  les  din°6- 
rentes  parties  du  corps.  Les  sphincters  sont  generalement  atteints. 

L'envahissement  du  bulbe  s'annonce  par  des  troubles  de  la  deglu- 
tition, de  l'oppression,  de  l'engorgement  pulmonaire,  de  1'arythmie 
cardiaque,  une  sensation  de  mort  prochaine.  La  mort  par  le  bulbe 
s'est  produite  dans  un  cas  quatorze  mois  apres  le  chancre,  onze 
mois  apres  l'apparition  des  premiers  ph6nom6nes  sensitifs,  dans  un 
autre  quatorze  mois  apres  le  chancre  et  cinq  mois  apres  l'apparition 
des  phenomenes  sensitifs  et  paralytiques.  Dans  un  cas  de  Mac 
Gregor(l)  revolution  de  la  maladie  s'est  faite  en  onze  jours. 

Maisil  s'en  faut  que  tous  les  cas  de  m6ningo-myelite  envahissante 
se  terminent  par  la  mort.  L'envahissement  du  bulbe  n'est  pas  fatale, 
et  Ton  voit  l'affection  gu6rir  apres  un  traitement  prolonge  (cinq  et 
onze  mois).  Dans  ces  cas  curables,  la  paralysie  semble  ne  pas  atteindre 
toujours  un  aussi  haut  degre  que  dans  les  autres,  surtout  au  niveau 
des  membres  superieurs. 

Dans  l'exemple  avec  autopsie  que  nous  avons  rapporte,  nous  avons 
trouve,  on  le  sait,  une  meningo-my61ite  embryonnaire  diffuse.  Marc 
Oregor,  dans  le  sien,  signale  une  lepto-meningite  fibrineuse. 

Forme  amyotrophique.  —  Si  l'atrophie  musculaire  se  montre, 
le  plus  souvent,  a  titre  d'epiphenomfene  dans  le  cours  des  diff6rentes 
vari6tes  de  myelites  syphilitiques,  elle  est,  dans  certains  cas,  assez 
prononcee  pour  devenir  symptdme  predominant,  et  affecte  mfime 
un  aspect  qui  se  rapproche  de  celui  de  l'atrophie  musculaire  progres- 
sive. 

Nous  avions  deja  nettement  indique  cette  forme  en  1889,  en  nous 
appuyant  sur  une  observation  de  Rodet.  Dans  un  important  memoire. 
M.  Raymond  a  plus  r6cemment  (1893)  attir6  l'altention  sur  elle.  II  a 
donn6  deux  faits  nouveaux,  dont  l'un  avec  examen  hislologique 
detaille,  et  a  rappele  deux  cas  de  meme  ordre  publi6s  par  Vulpian 
dans  ses  Legons  cliniques  de  la  Charitd. 


1   Scott  Mac  Gregor,  Brit  med.  Journ.,  1895,  p.  475. 
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Le  debut  do  l'affeelion  est  marque  par  dos  troubles  oculaires 
(diplopie)  ou  des  troubles  de  la  sensibility  subjective  analogues  a  ceux 
de  la  periode  meningee  des  formes  ordinaires.  Ces  phenomenes  n'ap- 
partienneni  pas  a  l'atrophie  musculaire  progressive  du  type  Aran- 
Duchenne. 

L'amyotrophie,  contrairemcnt  a  ce  qui  a  lieu  dans  ce  dernier, 
semble  etre  precedee  par  la  par^sie,  mais  elleoffrela  meme  distribu- 
tion, la  meme  progressivite,  et  s'accompagne  egalement  de  contrac- 
tions fibrillaires,  de  crampes,  de  reaction  de  deg6nerescence. 

Les  groupes  les  plus  particulierement  atteinls  sont  les  eminences 
thenar  et  hypothenar,  les  interosseux,  les  muscles  innerves  par  les 
radiaux,  les  delto'ides,  les  sus-  et  sous-epineux,  les  pectoraux,  les 
trapezes.  Les  reflexes  restent  normaux.  La  sensibilite  objective  parait 
intacte. 

iAl'autopsie  d'un  de  ses  malades,  M.  Raymond  a  rencontre  une 
meningo-myelite  vasculaire  diffuse,  des  lesions  considerables  des 
cellules  ganglionnaires  des  cornes  anterieures,  consecutives  aux  alte- 
rations meningo-vasculaires,  une  atrophie  musculaire  simple. 

Dans  certains  cas,  l'amyotrophie  siege  aux  membres  inferieurs. 
L'un  de  nous  (1)  a  rapporte  un  fait  oil  l'atrophie  occupait  les  muscles 
qui  s'inserent  aux  os  sesamo'ides  des  gros  orteils  et  aux  interosseux. 
II  en  resultait  la  production  d'une  griffe  pied  creux,  avec  equinisme 
et  leger  varus  (griffe  pied  creux  par  atrophie  des  interosseux  et  des 
muscles  qui  s'inserent  aux  os  sesamo'ides  des  gros  orteils  de 
Duchenne).  L'etude  de  la  marche  de  la  maladie  semblait  demontrer 
que  cette  atrophie  des  petits  muscles  du  pied  etait  due  a  une  lesion 
semblable  a  celle  du  malade  de  M.  Raymond.  Pendant  une  premiere 
periode,  en  effet,  l'affeelion  avait  paru  n'interesserque  les  meninges  el 
les  cordons  blancs,  puis  plusieurs  annees  apres  s'etait  produite  une 
poussee  qui  avait  amen6  l'apparition  de  la  deformation  des  pieds,  de 
troubles  trophiques  des  ongles  des  orteils  et  de  troubles  dans 
le  fonctionnement  des  sphincters,  tous  phenomenes  en  rapport 
avec  la  participation  de  la  substance  grise  au  processus  patho- 
logique. 

,  SYPHILIS  CEREBRO-SPINALE.  —  Jurgens  a  soutenu,  en  s'appuyant 
sur  quelques  fails  qu'il  avait  observes  tant  dans  la  syphilis  heiv- 
ditaire  que  dans  la  syphilis  acquise,  que  les  lesions  specifiques  des 
centres  nerveux  suivaient  toujours  une  marche  descendante  de 
l'encephale  vers  l'axe  medullaire.  Vraie  dans  un  nombre  certaine- 
ment  assez  considerable  de  cas,  cette  opinion  ne  saurait  etre  adoptee 
d  une  fagon  aussi  generale.  Les  localisations  spinales  syphilitiques, 
comme  le  demontrenl  les  formes  precedemment  decrites  et  parti- 

(1)  G.  Lion,  Griffe  pied  creux  par  atrophie  des  interosseux  et  des  muscles  qui 
s'inserent  aux  os  sesamoi'des  des  gros  orteils  chcz  un  malade  atteint  de  meningo- 
myelite  syphilitique  (Bull,  el  mem.  de  la  Soc.  med.  des  hdp.  de  Paris,  28  fev.  1901). 
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culierement  la  paraplegie,  existent  tres  souvent  a  l'ctat  isole-,  soil, 
qu'elles  s'installent  chcz  des  individus  atteints  anterieurement, 
mais  gueris,  de  phenomenes  c6rebraux,  soit  qu'elles  se  developpent 
chez  des  sujets  en  tout  temps  indemnes  de  scmblables  manifes- 
tations. Bien  plus,  nous  avons  vu  qu'il  n'etait  pas  exceptionnel  de 
voir  la  syphilis  affecter  une  marche  ascendante  et  naitre  dans  les 
regions  inferieures  de  l'axe  nerveux,  pour  gagner  progressivemen 
le  bulbe. 

Nous  ne  visons  dans  ce  chapitre  que  les  faits  cliniques  dans  les- 
<[uels  les  symptomes  cerebraux  et  medullaires  sont  contemporains  et 
evoluent  c6te  a  c&te  pendant  tout  ou  partie  de  la  maladie. 

Meme  ainsi  delimitee,  la  syphilis  cerebro-spinale  se  presente  sous 
des  aspects  assez  differents.  Nous  distinguerons  la  forme  m6ningi- 
tique,  la  paraplegie  avec  symptdmes  c6rebraux  associes,  la  syphilis 
a  symptomes  dissemines,  le  pseudo-tabes. 

Forme  nieningitique.  —  Ici  se  rangent  un  certain  nombre  de 
cas  de  meningite  et  surtout  de  pachymeningite  cervicales,  qui  parais- 
sent  ordinairement  succeder  a  une  lesion  cer6brale  de  meme  nature 
ou  se  ddvelopper  en  meme  temps  qu'elle.  La  meningite,  meme 
quand  elle  siege  dans  la  region  cervicale,  peut  se  montrer  a  l'etat 
isole,  comme  en  temoigne  un  cas  de  Goldflam;  la  pachymeningite 
s'observe  aussi  quelquefois  a  la  region  dorsale  ou  lombaire  sans 
aucun  phenomene  cerebral  concomitant,  mais  ce  nest  pas  la  regie 
habituelle. 

Le  plus  souvent,  a  la  suite  d'une  cephalee  tres  violente,  localisee 
principalement  a  la  region  occipitale,  on  voit  se  produire  une 
rachialgie  plus  ou  moins  intense  et  de  la  raideur  dans  la  colonne 
cervicale.  La  tSte  reste  immobile,  parfois  un  peu  rejelee  en  arri6re. 
Les  mouvements  en  sont  genes  ou  impossibles  par  suite  de  la  douleur 
et  de  la  contracture  des  muscles  de  la  nuque.  La  douleur  irradiedans 
les  epaules,  les  membres  sup6rieurs,  les  espaces  intercostaux.  Elle 
presente  des  paroxysmes  souvent  nocturnes.  Elle  est  exasperee  par 
la  pression  exercee  au  niveau  des  apophyses  epineuses  cervicales  et 
dorsales  supericures.  II  existe  de  l'hyperesthesie  au  niveau  de  la 
peau  de  la  nuque,  des  regions  interscapulaires,  sus-claviculaires  et 
le  long  des  trajets  des  nerfs.  Aucune  reaction  generate  n'accompagne 
ces  phenomenes,  il  n'y  a  pas  de  fievre.  Mais  simultanement  ou  suc- 
cessivement  apparaissent  un  ou  plusieurs  phenomenes  ce>6braux  ou 
bulbaires :  ictus  repet6s,  pcrte  de  la  memoire,  troubles  de  la  parole, 
nystagmus,  amblyopic,  troubles  del'accommodation,  inegalit6  pupil- 
laire,  ptosis,  paralysie  d'un  des  moteurs  oculaires  communs,  para- 
lysie  faciale,  dyspnee,  toux  ou  vomissements  nerveux,  etc. 

Enfin  se  produisent  les  troubles  moteurs  du  cdte  des  membres.  Le 
plus  souvent  c'est  une  quadriplegic  avec  paralysie  complete  des 
membres  infericurs  et  paralysie  moins  prononcee  ou  simple  affai- 
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blisscmcnt  des  membres  superieurs.  Les  reflexes  sonl  exageres,  la 
sensibilite  objective  diversemonL  troublee.  Frequemmcnl  l'atrophie 
musculaire  complique  la  paralysie,  elle  porte  surloul  sur  les 
membres  superieurs,  au  niveau  des  avant-bras,  des  muscles,  des 
eminences  thenar  et  hypothenar,  des  interosseux.  La  syphilis  arrive 
a  realiser  ainsi  un  complexus  symplomalique  fort  analogue  a  la 
pachymeningile  cervicale  hyperlrophique. 

La  maladie  peut  gu6rir  sous  Taction  du  traitement  spicifique, 
m6me  quand  elle  a  atteint  le  stade  de  paralysie  et  d'alrophie.  Tout 
depend  de  la  phase  ail  en  est  arrive  le  processus  anatomique.  Tant 
que  l'infiltralion  embryonnaire  etla  gomme  diffuses  dominent,  l'inter- 
vention  est  efficace ;  quand  la  transformation  fibreuse  est  un  fail 
accompli,  la  lesion  reste  incurable. 

Paraplegic  ct  symptomes  cerebraux  associes.  —  Les  phe- 
nomenes  cerebraux  peuvent  se  montrer  dansle  cours  de  la  paraplegie 
syphilitique  telle  que  nous  l'avons  decrite  plus  haut,  sans  qu'il  y 
ait  un  lien  de  continuity  apparent  entre  les  deux  localisations  de 
Tinfection  syphilitique.  lis  se  montrent  alors  tantot  avanf,  tantot 
apresles  manifestations  d'ordre  medullaire. 

Dans  le  premier  cas,  la  paraplegie  est  pr6cedee  parfoisd'une  h6mi- 
plegie  ou  d'une  hemiparaplegie  et  ne  se  complete  qu'en  deux  temps. 

Dans  le  second  cas,  les  phenomenes  cerebraux  peuvent  faire  leur 
apparition,  soit  apres  la  rachialgie,  les  douleurs  des  membres  ou  les 
troubles  urinaires  pr6c6dant  encore  les  troubles  paralytiques,  soit  en 
mrme  temps  qu'eux,soit  seulement  plusieurs  mois,  plusieurs  annees 
apres,  quand  la  paraplegic  spasmodique  est  definilivement  installee. 

Tantot  ils  sont  legers,  guerisscnt  ou  s'ameliorenl  par  le  traitemenl. 
et  tiennent  le  second  plan,  la  paraplegie  restant  le  syndrome  dominant ; 
tantot  ils  sont  plusserieux,  parfoismeme  assez  graves  pour  enlrainer 
la  terminaison  fatale. 

Quant  ;uix  troubles  moteurs,  ils  affectent  generalement  la  forme 
paraplegique  ordinaire,  maisils  peuvent  aussi  reveTir  l'aspect  du  type 
Brown-Srquard.  L'observalion  de  Charcot  et  Gombault  entre  dans 
cette  dcrniere  categoric 

Forme  a  symptomes  dissemines.  —  Au  lieu  de  se  localiser 
en  un  point  du  systeme  nerveux,  de  se  discipliner  en  quelque 
sorte,  la  syphilis  manifeste  assez  souvent  unc  tendance  a  diffuser  si  s 
effets  sur  l'axe  cerebro-spinal  tout  entier.  Cette  tendance,  deja  evi- 
dente  dans  les  formes  precedenles,  prend  lout  son  developpement 
dans  les  faits  qu'il  nous  resle  a  etudier  et  qui  meritent  d'etre  ranges 
sous  la  designation  de  syphilis  ceribro-spinale  disseminee  {syplnlose 
clisseminee  de  l'axe  cerebrospinal  de  Fournier)  (1). 

(Fournier,  A   Apropos  de  robscrvation  de  H.  Mendel  :  Syphilose  disseminee 
de  l'axe  cerebro-spinal  (Soc.  de  dermal,  et  desyph.,  in  Ann.de  dermal,  eldesypn., 
4893,  p.  611). 
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Ce  sont  presque  lous  dcs  faits  de  syphilis  cercbro-spinale  precoce 
et  souvent  de  syphilis  maligna.  La  diffusion  des  16sions  etla  vari6te 
desphenomcnes  sonL  telles  qu'ilest  difficile  d'en  donner  une  descrip- 
tion generale. 

Chezun  malade  dont  nousavons  rapportc  l'observation  en  1889,  on 
trouve  au  debut  une  c6phalalgie  atroce,  des  vertices,  de  la  diplopie, 
de  laphotophobie,  de  la  titubation.  Ouelques  mois  apres  apparaissent 
de  la  difficulte  de  la  parole,  de  l'engourdissement  et  de  la  paresie  du 
bras  droit.  Puis  la  titubation  et  l'ataxie  augmentent  au  point  que  la 
marche  devient  impossible  sans  le  secours  d'un  aide,  les  reflexes  pa- 
tellairess'exagerent,  lesmembres  superieurs  etinferieurs  sont  le  siege 
d'elancements  fulgurants,  la  vessie  est  paresseuse,  la  cephalalgie 
persiste  ainsi  que  la  diplopie,  la  memoire  et  l'aptitude  au  travail  sont 
presque  completement  perdues.  Tous  les  symptomes,  sauf  Tobtusion 
cerebrale  et  FafTaiblissement  de  la  memoire,  c6derent  au  traitement 
mixte,  mais  on  vit  se  developper  des  crises  d'asthme  qui  resisterent 
a  tous  les  essais  therapeutiques. 

Fournier  reconnait  aux  faits  de  cet  ordre  quatre  varietes  de  signes 
qui  en  seraient  la  caracteristique  :  1°  des  douleurs  vives,  intenses, 
souvent  en  rapport  avec  une  m6ningite  cervicale  et  siegeant  a  la 
nuque,  au  dos  et  dans  les  bras;  2°  des  troubles  de  la  motilite  consis- 
tant  dans  une  demarche  h6sitante,  Timpossibilite  de  courir,  le  signe 
de  Romberg  ;  3°  l'exageration  des  reflexes ;  4°  l'inegalite  pupillaire. 

Dans  certains  cas,  il  existe  un  tremblement  se  produisant  a  l'occa- 
sion  des  mouvements  voulus,  il  y  a  du  nystagmus  et  parfois  on  se 
trouve  en  presence  du  tableau  le  plus  fid61e  de  la  sclerose  en  plaques 
cerebvo-spinale.  Schuster etOrlowsky  ontpubli6deuxexemplesremar- 
quables  de  cette  forme.  Le  malade  de  Schuster  ayant  gueri  sous 
l  influence  du  traitement  specifique,  l'auteur  en  conclut  qu'il  ne 
s'agissait  pas  d'une  vraie  sclerose  en  plaques,  mais  d'une  pseudo-scle- 
rose  en  plaques  syphilitique.  Apres  deux  ameliorations  et  deux 
rechutes  successives,  le  malade  d'Orlowsky  mourut.  A  Fautopsie, 
on  trouva  des  plaques  de  sclerose,  souvent  symetriques,  disseminees 
sur  tout  le  systeme  cerebro-spinal;  les  parois  des  veines  cerebrales 
et  nK'dallaires  etaient  epaissies  et  infiltrees;  les  arteres  6taient 
presque  intactes. 

Pseudo-tabes  syphilitique.  —  On  a  decrit  sous  ce  nom  des 
faits  assez  diff^rents. 

II  faut  distinguer,  en  premier  lieu,  les  observations  de  meningo- 
myelite  dans  lesquelles  un  ou  plusieurs  phenomenes  tabetiques  vien- 
Qent  so  surajouter  aux  symptdmes  habituels  de  la  malaclie.  Nous 
avons  deja  menlionn6  cette  eventuality  en  traitant  de  la  paraplegie 
syphilitique  en  general.  MM.  Gilles  de  In  Tourettc  et  Schwanbanl 


(J)  Oiilowsky,  Scldrose  en  plaque  chez  une  syphilitique  ( Wralsch.,  JS97,  n<>  9). 
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ont  prelcndu  decrire  d'apres  dcs  exemples  de  cc  genre  le  pseudo- 
tabes syphilitique.  iMais  de  pareils  cas  ne  simulent  que  bien  gros- 
sierement  le  labes  el  ne  sauraienl  elre  conl'ondus  avec  lui.  Les 
phenomenes  ataxiques  s'y  montrent  a  cdle  de  l'exag6ration  des 
reflexes  roluliens  et  de  la  demarche  spasmodique ;  ils  lemoignent 
simplement  de  la  participation  des  cordons  posterieurs  au  processus 
patbologique.  II  n'est  pas  de  myelile  diffuse  qui  ne  puisse  produire 
semblable  consequence. 

Tres  exactement,  au  contraire,  la  denomination  de  pseudo-labes 
s'applique  a  toule  une  categorie  de  cas  dans  lesquels  la  syphilis  me- 
dullaire  emprunle  reellement  le  masque  du  labes  dorsalis.  Ewald, 
Kuh,  Oppenheim,  Eisenlohr,  Dinkier,  Gajkiewicz  en  ont  rapporte 
des  exemples  vraimenl  remarquables. 

Tantdt  l'affection  revet  des  le  debut,  pour  le  conserver  jusqu'a  la 
mort,  l'aspect  clinique  du  tabes;  tantdt,  apres  une  premiere  phase  oil 
la  similitude  est  complete,  des  phenomenes  nouveaux  apparaissenl 
et  au  tableau  du  tabes  succede  celui  de  la  paraplegie  spasmodique. 

Un  malade  d'Ewald  nous  offre  un  type  de  la  premiere  variete  : 
difficulte  de  la  marche,  la  jambe  gauche  traine,le  pied  droit  talonne ; 
signe  de  Romberg ;  abolition  des  reflexes ;  pupilles  inegales,  perte 
du  reflexe  lumineux;  troubles  de  la  sensibilite  au  niveau  de  la  cuisse 
droite  ;  arthrite  du  genou  droit ;  mort  par  septicemic. 

De  meme,  chez  un  malade  de  Kuh  la  symptomatologie  du  tabes 
(Mait  au  complet  :  abolition  des  reflexes,  faiblesse  de  la  contraction 
pupillaire,  ataxie,  impuissance,  paresth6sies,  signe  de  Romberg, 
arlhropathie  tabetique  typique,  troubles  dyspneiques  et  mort  subite 
avant  que  rien  ne  fut  venu  modifier  le  diagnostic. 

Le  cas  d'Oppenheim  est,  au  contraire,  un  exemple  de  la  deuxieme 
variete.  On  constate,  au  debut,  des  douleurs  lancinantes,  des  troubles 
de  la  sensibilite,  de  l'abolition  des  reflexes,  le  signe  de  Romberg,  des 
troubles  v6sicaux,  des  paralysies  oculaires,  des  crises  laryng^es,  et 
on  croit  a  un  tabes  vrai.  Plus  lard  se  montre  l'epilepsie  spinale, 
bien  que  les  reflexes  rotuliens  restent  abolis.  Puis  ces  derniers  s'exal- 
tent,  la  paralysie  spasmodique  apparait  et  le  diagnostic  doit  6tre 
reforme. 

Au  pseudo-tabes  syphilitique  ainsi  compris  correspondent  des 
lesions  qui  portent  simultanement  sur  les  meninges  et  les  cordons 
posterieurs,  mais  qui  peuvent  afl'ecter  deux  aspects  diflerents,  sans 
toutefois  qu'il  y  ait  correlation  enlre  ces  derniers  el  les  deux  varieles 
cliniques. 

Dans  les  observations  d'Oppenheim  et  d'Ewald,  c'est  la  meningite 
qui  commande  la  lesion  medullaire.  Encore  a  l'etat  de  meningite 
cmbryonnaire  diffuse  dans  celle  d'Oppenheim,  elle  envoie  dans  la 
substance  nerveuse  des  trainees  gommeuses  qui,  en  un  point  de  la 
region  dorsale,  dtHruisent  presque  tout  1'organe  et  entrainent  des 


SYPHILIS  ACQUISE.  —  DIAGNOSTIC.  953 

degenerescences  ascendanles  el  descendanles.  Dans  celle  d'Ewald, 
le  processus  a  deja  attaint  le  stade  fibreux  el  c'est  aulour  des  travees 
epaissies  parlies  de  la  pie-m6re  que  s'esl  faite  la  sclerose  des  cor- 
dons posterieurs. 

Dans  les  cas  de  Kuh,  Dinkier,  Marinesco,  Minor,  Eisenlohr, 
Hoffmann,  la  rrieningo-vascularite  exisle  et  donne  a  la  lesion  son 
cachet  de  specificite,  mais  la  sclerose  des  cordons  poslerieurs  ne 
parait  pas  en  dependre,  elle  se  presente  avec  tous  les  caracleres 
qu'elle  pffre  dans  le  tabes  vrai.  Pour  Kuh,  la  meningile  ne  com- 
mande  pas  la  sclerose,  parce  qu'elle  est  plus  jeune  qu'elle,  parce 
que,  etendue  a  toute  la  peripheric  de  la  moelle,  iln'y  a  pas  do  raison 
pour  qu'elle  n'exerce  son  influence  que  sur  les  cordons  poslerieurs, 
parce  que,  enfin,  elle  n'est  pas  symetrique,  tandis  que  la  scl6rose  Test. 
Les  alterations  vasculaires  ne  sauraient  etre  davanlage  accusees  de  la 
degenerescence  medullaire,  car  elles  sont  plus  prononcees  dans  les 
parties  restees  saines  que  dans  les  regions  alterees.  II  faut  done,  dans 
celle  forme,  considerer  les  lesions  meningees  et  les  alterations  me- 
dullaires  comme  independantes  les  unes  des  autres,  et  dues  toutes 
deux  a  la  syphilis.  C'est,  du  reste,  l'opinion  de  Dinkier  etde  Marinesco. 

DIAGNOSTIC.  —  La  notion  de  syphilis  anterieure  ou  concomitanle, 
tel  est  le  lien  qui  unit  les  differentes  formes  cliniques  precedem- 
ment  decrites.  II  est  en  effet  facile  de  reconnaitre  que,  si  certaines 
d'entre  elles  offrent  quelques  caracteres  capables  de  leur  donner  un 
aspect  un  peu  special,  aucune  ne  possede  de  signe  pathognomonique 
permettant  de  la  distinguera  coup  sur  des  differentes  myelites  aigues 
ou  chroniques. 

Aussi  envisagerons-nous  d'abord  dans  ce  chapitre  la  valeur  diagnos- 
tique  que  presente  la  notion  de  syphilis.  Nous  essayerons  ensuite  de 
fixer  les  particularites  propres  a  faire  reconnaitre,  ou,  tout  au  moins, 
soupgonner  les  diverses  modalit6s  de  la  syphilis  medullaire.  Pour  ce 
qui  concerne  le  diagnostic  de  la  lesion,  nous  renvoyons  le  lecleur  a  la 
S ymptomalologie,  oil  la  description  de  chaque  forme  clinique  est  suivie 
de  l'enoncialion  des  alterations  anatomiques  qui  lui  correspondent. 

Valeur  diag-nostique  de  la  notion  de  syphilis.  —  L'exis- 
tence  d'une  syphilis  anterieure  ou  concomitante,  l'absence  d'une 
autre  cause  pouvanl  fitre  invoquee,  Taction  favorable  du  trailement 
specifique,  tels  sont  les  trois  ordres  d'elemenls  qui  peuvent  faire 
adrnettre  l'intervention  du  virus  syphilitique  dans  la  production 
d'une  affection  de  la  moelle  epiniere. 

Les  commemoralifs  jouent  ici  un  rdle  considerable.  La  syphilis 
qui  se  complique  de  myelile  parait,  malgre  certains  avis  contradic- 
toires,  6tre  assez  souvent  grave.  Aussi,  m6me  quand  le  chancre  guerit 
rapidement,  les  accidents  secondaires  se  font  remarquer  par  leur 
confluence  et  leur  lenacite.  lis  n'onl  presque  jamais  passe  inapercus, 
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onl  necessil6  un  traitement  approprie,  el  lcs  malades,  qui  sont,  a 
propremcnt  parler,  tous  des  hommes,  les  avoucnl,  facilemenl. 

Parmi  les  accidents  specifiques  ayanl  une  importance  tonic  parti- 
culiere,  il  faut  signaler  les  troubles  encephaliqucs.  Comme  le  fait 
remarquer  M.  Lamy,  Texistence  dans  les  antecedents  du  raalade  de 
cephalee  rebelle,  d'amblyopie,  de  paralysies  oculaires  ou  l'aciale, 
d'hemiplegic,  gurries  par  le  traitement  antisyphilitique,  a  une  grande 
valeur  diagnoslique. 

La  presence  de  manifestations  de  m6me  ordre,  encephaUques  ou 
autres  (cutanees,  osseuses,  testiculaires),  constalee  au  moment  ou 
apparaissent  les  symptdmes  de  la  meningo-myelile,  est  encore  d'un 
plus  grand  poids.  Pareille  coincidence  n'est  en  realite  pas  tres 
frequente.  Ellc  n'existait  que  dansun  tiers  des  cas  qui  font  l'objet  de 
notre  memoire  de  1889. 

Le  rapport  de  cause  a  effet  est  particulierement  sensible  dans  les 
cas  ou  1'affection  medullaire  suit  de  pres  1'infection  de  l'organisme. 
La  frequence  reclle  de  ces  meningo-myelites  precoces  (elles  consti- 
tuent a  elles  seulcs  39,5  p.  100  des  cas)  est  un  argument  de  premier 
ordre  en  faveurde  leur  nature  syphililique. 

Toutes  ces  donnees  prennent  une  valeur  encore  plus  considerable 
quand  une  recherche  minutieusea  fait  eliminer  non  seulement  toutes 
les  affections  du  rachis  ou  des  organes  voisins  (syphilitiques  ou 
autres)  qui  peuvent  alteindre  la  moelle  par  eontigu'ite,  mais  encore 
toutes  les  causes  possibles  demyelite.  II  n'existe  pas  d'autre  infection, 
le  malade  n'accuse  qu'exceptionnellement  une  cause  banale  telle 
que  le  froid,  la  fatigue,  le  traumatisme,  les  exces  veneriens,  et,  le 
plus  souvent,  on  ne  sait  a  quoi  rapporter  l'origine  du  mal,  sinon  a  la 
syphilis  anlerieure. 

Si  la  sp6cificite  de  la  myelile  estrendue  probable  parle  fait  des  ante- 
cedents, la  coexistence  d'autres  accidents  veneriens  el  l'absence 
d'autres  causes  conslatables,  elle  parait,  assez  souvent,  6tre  reelle- 
ment  etablie  par  les  resultats  de  la  medication  antisyphilitique. 
Pratiquee  en  temps  opportun,  celle-ci  peut  en  effet  enrayer  les 
progres  de  1'affection,  la  faire  retrograder  ou  meme  en  amener  la 
guerison complete.  Certes  ilfautfaire  la  part  des  ameliorations  spon- 
lanees,  qui  ne  sont  pas  exceptionnelles  au  cours  des  myeliles  syphi- 
litiques, mais  dans  bien  des  cas  revolution  des  accidents  est  trop 
brusquemcnl  arnMi'-c  par  le  traitement  pour  que  Taction  de  ce  dernier 
puisse  6lre  mise  en  doute. 

Dans  un  sens  tout  oppose,  il  ne  faut  pas  conclure  de  l'inactivite 
de  la  medication  a  la  non-specificife  de  1'affection  medullaire;  les 
lesions  ancienncs,  parvenues  a  la  phase  de  sclerose,  ne  sont  pas 
inlluencees  par  elle,  et,  dans  certaines  formes  aigues,  lcs  d^sordres 
peuvent  6tre,  des  la  premiere  periodc,  iri  cparables. 

Diagnostic  des   formes  cliniques.        1°  Phase  premoni- 
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toire  ou  meningee,  sa  valeuv  diagnostique.  —  Nous  avons  deja  insists 
sur  Pimportance  des  phenomenes  sensitifs  qui  caracterisenl  cetle 
phase,  et  plus  specialemenl  sur  celie  de  la  rachialgie,  quand,  par 
sa  persistance,  son  exacerbation  nocturne,  elle  prend  un  cachet  parti- 
culier  et  merite  d'eti-e  comparee,  avec  Charcot,  a  la  cephalee  syphi- 
lilique. 

On  se  gardera  de  confondre  cette  i*achialgie  et  ses  irradiations 
diverses  avec  le  lumbago,  le  rhumatisme  vertebral,  la  nevralgie.  11 
faudra  rechercher  les  autres  troubles  sensitifs  du  c6t6  des  membres 
inferieurs  et  les  troubles  des  sphincters  qui  souvent  aussi  precedent 
plusoumoins  longtemps  la  paralysie ;  la  reunion  de  ces  phenomenes 
i'era  penser  a  une  affection  spinale  au  debut. 

Sous  le  nom  de  neurasthenie  syphilitique,  M.  Fournier  a  decrit 
•un  ensemble  de  symptomes  qui  se  montrent  ordinairement  peu  apres 
J'infection,  mais  quelquefois  aussi  quatre  a  cinq  ans  plus  tard.  Ce 
sont  des  fourmillements,  de  l'engourdissement  ou  de  la  faiblesse  des 
jambes,  parfois  de  Texageration  des  reflexes,  de  legers  troubles  vesi- 
caux,  des  douleurs  surtout  localisees  dans  la  region  lombaire, 
quelquefois  de  la  cephalalgia  On  comprend  que  le  diagnostic  de  cet 
etat  nerveux  et  de  la  syphilis  spinale  ou  cerebro-spinale  au  debut 
puisse  parfois  etre  difficile  a  faire.  L'absence  de  troubles  objectifs  nets 
et  persistants,  une  surveillance  suivie  du  malade  permettront  de 
trancher  la  question. 

Les  troubles  vesicaux,  les  douleurs  p6ripheriques,  et,  dans  les 
formes  cerebro-spinales,  les  phenomenes  encephaliques  et  parfois 
les  modifications  pupillaires,  peuvent  faire  penser  au  tabes.  Mais  il 
n'y  a  pas  d'abolition  des  reflexes,  pas  de  signe  d'Argyll- Robertson, 
les  symptdmes  sont  plus  diffus  et  marchent  plus  rapidement  que  dans 
le  tabes,  enfin  la  rachialgie  lombaire  ne  se  rencontre  pas  dans 
cette  derniere  affection. 

2°  Diagnostic  de  la  paraplegie  syphilitique  aigue.  —  La  paraplegic 
syphilitique  aigue  offre  de  grandes  ressemblances  avec  les  myeliles 
centrales  aigues.  Qu'un  certain  nombre  d'entre  les  exemples  que 
nous  possedons  de  ces  dernieres  ressortissent  a  la  syphilis,  cela  ne 
parait  pas  douteux,  mais  il  est  certain  aussi  qu'elles  peuvent  exister  en 
•dehors  de  la  specificite  :  il  s'agit  alors  probablement  de  myelites  infec- 
tieuses  telles  que  M.  Jaccoud  en  a  rapporte  un  cxemple  et  que  Texp^ri- 
mentalion  les  realise.  L'absence  de  syphilis  anleiieure  opposee  a  la 
notion  de  syphilis  le  plus  souvent  recente  (13  fois  sur  14)  qui 
caracterise  les  faits  de  paraplegie  syphilitique  aigue,  le  debut  par  un 
frisson  et  un  mouvement  febrile  plus  ou  moins  inlenses,  en  rapport 
avec  l'origine  infectieuse,  eclaireront  souvent  le  diagnostic.  Le  reste 
du  tableau  clinique  est  assez  semblable  dans  les  deux  cas :  develop- 
pemenl.  brusque  ou  progressif  de  la  paraplegie,  abolition  des  reflexes, 
troubles  sensitifs,  troubles  des  sphincters,  troubles  trophiques,  marche 
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rapide,  lerminaison  le  plus  souvenl  falale.  FauL-il  accorder  une 
valeur  r6elle  aux  variations  dans  l'elat  des  reflexes  signalces  dans 
quelques  cas  de  syphilis?  Quant  au  traitement,  son  action reste  ordi- 
nairement  sans  effet. 

Vhematomyelie  se  distingue  par  son  debut  brusque,  sans  le 
nioindre  prodrome.  La  paraplegic  tlasque  et  l'anesthesie  absolue 
surviennent  a  l'improviste,  sans  fievre,  sans  douleur,  sans  avertisse- 
ment.  La  marche  est  parl'ois  rapide  et  funeste,  mais  le  plus  souvenl 
l'affection  guerit  ou  plus  souvent  encore  elle  devient  chronique  et 
evolue  vers  un  etat  de  paralysie  spasmodique. 

La  compression  brusque  de  la  moelle  se  reconnailra  par  les  comme- 
moratifs  qui  permettront  de  remonter  a  la  cause :  fracture,  luxa- 
tion de  la  colonne  vertebrale,  abces,  kysle,  anevrysme  ouverl  dans 
le  canal  rachidien,  etc.  Elle  debute  par  une  paralysie  brusque  acconi- 
pagnee  d'abolition  des  reflexes  et  de  la  sensibilile.  Si  elle  passe  a 
l'etat  chronique,  elle  realise  le  tableau  de  la  paralysie  spasmodique 
avec  atrophie  musculaire. 

3°  Diagnostic  de  la paraplegie  syphililique  curable.  —  Ici,  en  dehors 
de  la  notion  de  cause,  les  caracteres  les  plus  importants  se  trouvent 
dansle  mode  devolution  de  l'affection.  L'amelioration  puis  la  guerison 
se  produisent  en  quelques  semaines  ou  quelques  mois  sous  l'influence 
du  traitement  antisyphilitique.  Dans  certains  cas,  on  voit  persister  des 
troubles  genito-urinaires  plus  ou  moins  prononces  (paresse  vesicale, 
incontinence  nocturne  d'urine,  impuissance,  etc.).  Tresfrequemment 
surviennent  une  ou  plusieurs  rechutes  qui  guerissent  successivement 
a  la  suite  de  nouvelles  cures  specifiqucs.  Dans  cette  forme,  peut-etre 
plus  que  dans  les  autres,  on  a  observe,  avant  ou  apres  la  paraplegie, 
des  phenomenes  cerebraux  quieux-memes  sont influences  parl'inter- 
vention  therapeutique . 

4°  Diagnoslic  de  la  paraplegie  syphililique  chronique.  —  Elle 
ressemble  d  une  fagon  etroite  aux  mytUles  transverses  vulgaires.  II 
n'existe  cntre  ces  deux  varielesd'affections  medullaires  aucun  carac- 
tere  differentiel  pathognomonique. 

La  ressemblance  est  surtout  grande  dans  la  forme  grave  que  nous 
avons  decrite  sous  le  nom  de  paralysie  spinale  syphililique  avec  con- 
tracture. 

Quelle  valeur  doit-on  attribuer  a  Tasymetrie  des  phenomem ws 
paralytiques  parfois  plus  prononces  d'un  cdte  que  de  l'autre,  aux 
oscillations  qui  peuvent  se  produire  dans  la  marche  de  la  maladie, 
aux  ameliorations  suivies  de  rechutes  qui  s6parentdans  certains  cas 
la  phase  de  flaccidite  de  la  phase  de  contracture  ?  En  r6alit6,  les  seuls 
elements  de  diagnostic  resideronf  dans  les  commemoralifs  et  la 
recherche  des  accidents  syphilitiques  concomitants. 

La  forme  legere,  la  paraplegie  spinale  avec  demarche  spasmodique, 
si  elle  ne  presente  pas  davantage  de  signe  differentiel  decisif,  doit  a 
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l'attenuation  des  phenomenesmoteurs,  a  la  Icndance  a  ramelioration, 
un  aspect  un  peu  special,  sinon  caracleristique.  Erb  a  cru  pouvoir 
dire,  en  parlant  d'elle  :  «  II.  me  parait  hors  de  doule  qu'il  s'agit  d'un 
tableau  clinique  bien  caracteristique  et  facile  a  reconnaitre.  J'avais 
toujours  etabli  le  diagnostic  d'af'fection  syphilitique  de  la  moelle 
meme  avant  d'avoir  interroge  les  malades  a  ce  sujet  ». 

Le  developpement  progressif,  ou,  quand  l'affection  a  commenc6 
par  une  phase  de  paraplegie  flasque,  l'amelioration  sous  l'influence 
souventevidentedu  traitement,  la  raideur  spasmodique,  generalement 
nulleaurepos,  ne  seproduisantqu'al'occasion  des  mouvements  volon- 
laires,  toujours  compatible  avec  la  marche  et  un  degre  plus  ou  moins 
grand  d'activite,  les  troubles  tres  legers  de  la  sensibilite,  les  troubles 
genito-urinaires  generalement  peu  prononces,  Tabsence  de  troubles 
trophiques,  la  tendance  manifeste  a  l'amelioration  surtout  a  la  suite 
d'une  medication  intensive,  constituent  efl'ectivement  un  tableau 
clinique  qui  a  son  originalite. 

Les  formes  prececlentes  se  distinguent  du  tabes  dorsal  spasmo- 
dique par  F  existence  de  troubles  de  la  sensibilite  et  de  troubles 
genito-urinaires,  mais  il  existe  certaines  observations  ou  ces  pheno- 
menes  manquent  totalement  et  ou  la  ressemblance  est  complete.  La 
notion  de  syphilis  seule  peut  alors  faire  supposer  la  nature  particu- 
liere  de  la  maladie. 

Les  compressions  lentes  de  la  moelle  s'accusent  par  une  symptoma- 
tologie  completement  semblable  a  celle  de  la  myelite.  Le  diagnostic 
n'est  possible  que  si  Ton  a  quelques  donnees  permettant  d'etablir  la 
cause  des  compressions  :  d6formation  de  la  colonne  vertebrale, 
tumeur  maligne  sur  un  autre  point  du  corps,  etc.  Si  on  constate 
line  saillie  ou  une  deformation  de  la  colonne  vertebrale,  on  pensera 
a  la  syphilis  du  canal  osseux  (1),  et,  dans  le  doute,  on  eprouvera 
Teffet  du  traitement  antisyphilitique. 

Vhysterie  peut  realiser  la  paraplegie  spasmodique,  et,  quand  cette 
derniere  survient  chez  un  sujet  syphilitique,  il  est  assez  difficile  de 
faire  la  part  de  la  nevrose  et  de  l'infection.  M.  Souques  (2)  a  insiste  sur 
les  difficult6s  de  ce  diagnostic.  L'existence  d'accidents  hysteriques 
anterieurs,  la  presence  de  stigmates,  le  mode  de  distribution  des 
troubles  de  la  sensibilite,  la  marche  des  accidents  permettront  de 
mettre,  s'il  y  a  lieu,  l'hysterie  seule  en  cause.  Une  paraplegie  spinale 
hysterique,  quel  que  soit  le  degre  de  la  contracture,  ne  comporte 
jamais  le  clonus  provoque  du  pied  (Brissaud). 

5°  Diagnostic  du  syndrome  de  Brown-Sequard.  —  Ce  type  se 
montre  quelquefois  dans  toute  sa  puret6,  mais,  plus  souvent  peut- 

(1)  Sur  les  lesions  syphilitiques  du  rachis,  consultez  :  Levot,  Des  lesions  syphi- 
liliques  du  rachis,  Th.  Paris,  1881,  et  Jasinsiu,  Ueber  syphilitische  Erkrankungen 
der  Virbelsaule  [Arch.  f.  Derm.  u.  Syph.,  1891 ,  p.  .109). 

(2)  Ach.  Souques,  Etude  des  syndromes  hysteriques  simulateurs,  Th.  Paris,  1891. 
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dire,  il  est  incomplet.  L'hemiancslhesie  est  limine  aux  sensations 
thermiques  et  douloureuses,  ct  la  bande  d'hyperesthysie  qui  marque 
la  limite  sup6rieure  des  troubles  de  la  sensibility  peut  faire  d6faut. 
Lors  de  dissociation  de  la  sensibility,  on  peut  penser  a  la  syringo- 
my  die.  L'absence  de  troubles  trophiques  (atropine  musculaire. 
alterations  articulaires  et  osseuses),  la  distribution  des  ph6nomenes 
(paralysie  d'un  c6te,  troubles  sensitifs  de  l'autre)  rendront  ordinai- 
rement  le  diagnostic  facile. 

6°  Diagnostic  de  la  forme  envahissanle.  —  Tous  les  faits  connus 
de  cette  varicte  ont  ete  precoces  :  e'est  la  un  caractere  de  premiere 
importance  pour  le  diagnostic. 

La  parapleyie  ascendanle  aigue  (maladie  de  Landry)  s'en  distingue 
par  le  d6but  brusque  sans  douleurs,  Tinconstance  des  troubles  de  la 
sensibilite,  de  la  miction  et  de  la  defecation,  l'extension  rapide  de  la 
paralysie  et  la  terminaison  en  quelques  jours  par  la  mort,  sauf  de 
rares  exceptions. 

On  a  bien  signale  des  cas  oil  la  syphilis  medullaire  aurait  evolue 
sous  l'aspect  de  la  paralysie  ascendante  aigue  (Dejerine  et  Goetz,  Ber- 
ger,  Heubner,  Chevalet,  etc.),  mais,  comme  le  fail  remarquer 
M.  Marie,  e'est  d'une  facon  arbitraire  que  ces  faits  ont  ete  rapportes 
a  la  syphilis  medullaire,  car  on  ignore,  en  reality,  de  quelle  lesion  il 
s'agit. 

La  paraplegie  spinale  anlerieure  subaigue  de  Duchenne  se  rapproche 
davantage  de  lamyelite  syphililique  envahissante  par  la  marche  etla 
diiree.  Elle  debute  par  les  membres  inferieurs,  puis,apres  une  phase 
de  paraplegie  qui  peut  durer  des  mois,  elle  gagne  les  membres  supe- 
rieurs.  Enfin,  elle  envahit  les  muscles  respiratoires  et  enlraine  la 
mort  par  asphyxie.  Dans  certains  cas,  elle  affecte  une  marche  des- 
cendante.  Mais  elle  s'accompagne  constamment  d'une  atrophie  mus- 
culaire trys  prononcye  et  telle  que  «  les  membres  semblent  se  mo- 
mifier»,  elle  ne  produit  ni  troubles  de  la  sensibility,  ni  trouble  du 
cdty  des  sphincters,  ni  escarre  de  decubitus. 

La  polgnevrile  aigue  generalisee  entratne  une  paralysie  ascendanle 
ou  quelquefois  descendante,  flasque,  symetrique,  dont  rinlensile 
d6crolt  de  la  peripheric  vers  le  centre.  Les  ryflexes  sont  abolis.  Assez 
souvent  les  nerfs  craniens  (optique,  vague)  sont  atteints.  Mais  la 
maladie  ne  tarde  pas  a  passer  a  une  seconde  phase  d'atrophie,  les 
troncs  nerveux  sont  douloureux  a  la  pression,  et  t6t  ou  tard  la  guyri- 
son  survient. 

7°  Diagnostic  de  la  forme  amyotrophique.  —  Elle  se  rapproche  de 
Yatrophie  musculaire  proyressive  par  la  distribution,  la  marche  pro- 
gressive, les  contractions  fibrillaires,  les  crampes,  la  faction  de 
degynyrescence,  mais  elle  s'en  distingue  par  les  troubles  oculaires, 
les  phenomynes  sensitifs  qui  marquent  son  d6but,  la  succession 
inverse  de  la  paresie  et  de  Datrophie, 
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La  polyn&orite  d  forme  amijolvophique  offrc  a  peu  pres  les  mSmes 
symptdmes,  mais  elle  s'accompagned'abolilion  des  reflexes  et  la  sen- 
sibilite  objective  y  est  inlacte. 

8°  Diagnostic  du  pseudo-tabes  syphilitique.  —  Aucune  difficulty 
quand  les  phenomenes  tabeliques  se  montrent  au  milieu  du  cortege 
habituel  de  la  syphilis  medullaire;  grande  difficulty,  au  contraire, 
quand  le  tableau  du  tabes  est  completement  realise. 

Dans  certains  cas,  l'erreur  est  inevitable  du  debut  jusqu'a  la  ter- 
minaison  fatale.  Dans  d'autres,  le  tableau  clinique  se  modifie  a  un 
certain  moment,  et  le  diagnostic  peut  etre  rectific.  II  faudra  done 
suivre  les  malades  avec  le  plus  grand  soin,  noter  les  variations  qui 
pourront  se  produire  dans  Tetatdes  reflexes,  l'apparition  de  la  paresie 
spasmodique  succedant  a  l'ataxie. 

Enfin  le  pseudo-tabes  a  souvent  une  evolution  plus  rapide  que  le 
tabes  vrai,  et,  contrairement  a  ce  dernier,  il  peut  s'ameliorer  sous 
1'influence  du  traitement  specifique. 

PRONOSTIC.  —  La  syphilis  medullaire  est  une  affection  grave. 

Sur  132  cas  de  syphilis  medullaire  precoce,  nous  comptons  : 
39  morts,  48  passages  a  l'etat  chronique,  18  ameliorations  plus  ou 
moins  considerables,  27  guerisons. 

La  mortalite  est  done  de  29,5  p.  100. 

Si  on  additionne  les  cas  funestes  et  ceux  qui  ont  passe  a  la  chro- 
nicite,  on  voit  que  dans  les  deux  tiers  des  cas  la  maladie  amene  la 
lerminaison  fatale  ou  conduit  a  Fincurabilite.  La  statistique  donl 
sont  tires  ces  chiffres  ne  comprend  que  des  cas  precoces,  dont  la  gra- 
vity Jest  certainement  plus  grande;  elle  est  composee  d'observations 
recueillies  dans  la  science,  et  les  exemples  graves,  suivis  de  mort  et 
accompagnes  d'autopsie,  sont,  en  raison  de  leur  grand  interet,  plus 
souvent  publiesque  les  autres,  mais,  meme  en  tenant  compte  de  ces 
causes  d'exageration,  on  peutestimer  que  le  pronostic  de  la  syphilis 
de  la  moelle  est  sombre. 

Les  raisons  de  cette  gravite  sont  d'ordres  differents. 

II  faut  signaler,  en  premier  lieu,  la  brusquerie  d'apparition  et  la 
marche  aigue  de  certaines  formes.  A  la  suite  d'un  debut  apoplecli- 
l'orme,  le  malade  peut  etre  plongc  d'emblee  et  definitivement  dans 
un  etat  comateux,  el,  s'il  ne  porte  pas  de  traces  de  lesions  syphili- 
tiques,l'infeclion  reste  ignoree.  D'autres  fois,  revolution  est  si  rapide 
que  le  traitement  specifique  n'a  pas  le  temps  de  produire  tous  ses 
effets,  ou  encore,  la  lesion  primitive  est  tellement  grave  que  toute 
guerison  est,  d6s  l'abord,  impossible. 

Lorsque  Taffeclion  debute  par  une  peiiode  prodromique,  le  pro- 
nostic est  bcaucoup  plus  favorable.  C'est  dans  ces  conditions  que  le 
traitement  a  le  plus  de  prise  et  qu'il  a  des  chances  de  pouvoir  epuiser 
toute  son  action.  Mais  cette  p6riode  pr6monitoire  est  assez  insi- 
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dieuse,  et  les  malades  negligent  nc  viennent  souvent  consulter  que 
quand  des  phSnomenes  plus  graves  apparaissent  el  que  les  d6gene- 
rescences  secondaires  sont  deja  en  voie  devolution.  Enfin  le  m6decin 
lui-mfimen'attache  pas  Loujours  l'importance  qu'elles  me>ilenl  a  ces 
manifestations  parfois  discretes  du  debut  de  la  syphilis  m<klullaire  et 
il  n'instilue  pas  le  traitement  avec  toute  larigueur  desirable. 

Un  autre  element  de  gravite  reside  en  ce  fait  que  le  traitement 
n'agit  assez  souvent  qu'avec  une  lcnteur  vraimenl  incroyable.  On  a 
vu  Amelioration  ou  la  guerison  ne  se  produire  dans  certains  cas 
que  deux  mois  et  demi,  cinq  et  meme  sept  mois  apres  une  interven- 
tion 6nergique  et  discontinue. 

Enfin,  la  frequence  des  r6cidives  vient  encore  assombrir  le  pro- 
nostic.  On  voit,  en  effet,  souvent  l'affection  se  rechauffer  apres  une 
phase  d'amelioration  notable,  ou  meme  reparaitre  apres  une  gu6rison 
plus  ou  moins  prolongee.  Si  ces  r6cidives  guerissent  frdquemmenl , 
elles  sont  aussi  quelquefois  le  point  de  depart  d'une  Evolution  chro- 
nique  ou  meme  d'accidenls  mortels. 

TRAITEMENT.  —  Des  considerations  prec^dentes  il  resulle  que  le 
traitement  doit  etre  non  seulement  hatif,  mais  encore  energique,  pro- 
longe  et  suffisamment  r^pete. 

Plus  on  sera  rapproche  du  debut  de  l'affection,  plus  on  aura  de 
chances  d'obtenir  une  action  favorable.  A  la  phase  prodromique,  la 
gu6rison  peut  etre  consideree  comme  certaine.  A  la  phase  de  para- 
plegie  flasque,  elle  pourra  encore  6tre  obtenue  dans  certains  cas :  tout 
depend  de  la  lesion  qui  est  en  cause.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  traitement 
agit  sur  la  meningite  et  Tart^rite  et  previent  la  production  de  nou- 
veaux  foyers  de  destruction.  A  la  phase  de  parap!6gie  spasmodique, 
on  ne  saurait  esperer  la  gu6rison ;  il  n'est  pas  douteux  cependant 
que  les  malades  ressentent  assez  frequemment,  a  cette  periode,  du 
soulagement  ou  mfime  une  amelioration  manifeste  chaque  fois  qu'on 
les  soumet  a  une  cure  specifique. 

II  faut  instituer  un  traitement  mixte,  intensif. 

Pour  l'administration  du  mercure,  la  voie  buccale  doit  6tre  rejet^e. 
II  faut  employer  les  frictions  ou  les  injections  hydrargyriques. 

Les  frictions  sont  faites  suivant  les  regies  habituelles,  nous  n'avons 
pas  a  y  insister  ici. 

Les  injections  ont  6t6  conseillees  comme  traitement  d'urgence, 
dans  les  cas  de  syphilis  maligne  c6r6bro-spinale  et  dans  les  formes 
aigues.  On  pratique  ordinairement  des  injections  sous-cutanees. 

Certains  syphiligraphes  pr^conisent  les  injections  de  calomel  en 
suspension  dans  l'huile  de  vaseline  ou  l'huile  d'olive,  que  Ton  repete 
tous  les  six  ou  huit  jours  en  portant  la  dose  du  medicament  succes- 
sivement  a  5,  7  et  10  centigrammes  par  injection.  D'aulres  donuent 
la  pr6f6rence  aux  sels  solubles  (peptonate  de  mercure  ammonique, 
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biiodure  cle  mcrcurc)  donL  on  injeclc  unc  seringue  tous  les  jours 
ou  tous  les  deux  jours. 

ML  Abadie  (1)  a  insiste  sur  les  avantages  des  injections  intravei- 
neuses.  11  a  Lraite  par  cetle  methode  et  ameliore  considerablement  un 
malade  qui  n'avait  retire  aucune  action  safisfaisante des  autres  prece- 
des de  traitement.  11  injectc  tous  les  deux  jours,  dans  une  veine  du 
pli  du  coude,  un  centimetre  cube  d'une  solution  de  cyanure  de  mer- 
cure  alp.  100  additionnee  de  0, 50  p.  100  de  chlorhydrale  de  cocaine. 

L'operation  est  toujours  facile  chezles  gens  maigres. 

Inutile  d'insister  sur  les  soins  que  le  traitement  mercuriel  neces- 
site  du  cote  de  la  bouche. 

L'iodure-de  potassium  est  administre  concurremment  au  mercure 
a  la  dose  de  4,  6  et  8  grammes,  quelquefois  plus.  On  arrive  gene>a- 
lement  a  le  faire  lolerer  par  la  voie  buccale.  On  pourra,  au  besoin, 
le  faire  absorber  par  la  voie  rectale.  M.  Gilles  de  la  Touretle  a  eu 
recours  dans  certains  casa  Padministration  sous-cutanee.  II  a  montre 
que  les  injections  d'iodure  a  la  dose  relativement  elevee  de  50  cen- 
tigrammes pour  un  centimetre  cube  d'eau  etaient  parfaitement 
tolerees. 

La  duree  du  traitement  mixte  doit6tre  prolongee.  On  fait  pratiquer 
quarante  a  cinquante  frictions  ou  injections  en  deux  periodes  sepa- 
rees  par  un  intervalle  de  huit  a  dix  jours  de  repos.  L'iodure  doit  elre 
continue  pendant  la  meme  periode  sans  interruption. 

Apres  ce  traitement,  on  laisse  reposer  le  malade  pendant  un  mois 
ou  quinze  jours  seulement  s'il  y  a  urgence.  On  fait  une  nouvelle  cure 
de  quarante  jours. 

On  pourra  faire  quatre  ou  cinq  series  de  traitement  semblables  pen- 
dant la  premiere  ann6e,  trois  ou  quatre  pendant  la  seconde  et  meme 
pendant  la  troisieme. 

A  cdte  du  traitement  mixte  prennent  place  un  certain  nombre  de 
moyens  ou  adjuvants  de  la  therapeutique  sp6cifique  dont  Taction 
peut  6tre  utile. 

La  revulsion  a  l'aide  de  pointes  de  feu  le  long  de  la  colonne  verte- 
brale,  au  niveau  du  siege  presume"  des  lesions,  a  une  action  certaine 
sur  les  phenomenes  douloureux  de  la  periode  meningee. 

L'electricite  faradique  est  utile  dans  la  paraplegie  flasque,  elle  est 
nuisible  dans  la  paraplegie  spasmodique.  Cettc  derniere  est  favorable- 
ment  influencee  par  les  courants  continus. 

L'hydrotherapic  froide  sous  forme  de  douche  en  jet  tres  brise,  de 
courle  duree,  les  bains  de  mer  chauds  peuvent  etre  ordonn6s  avec 
avanlage. 

A  une  periode  avancee,  on  pourra  conseiller  une  cure  thermale. 

(1)  Ahadie,  A  propos  de  la  communication  dc  Fournicr  :  Humipldgic  spinale  tres 
precoce  survenue  au  debut  meme  de  la  periode  secondairc  (Soc.  de  dermal,  et  de 
syph.,  in  Ann.  de  dermat.,  1896,  p.  1052). 
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Les  stations  franchises  les  plus  recommandablcs  sont  Uriagc,  Luchon, 
Aix  (Savoie),  Cauterels,  etc. 

Enfin  on  surveillera  1  etat  gen6ral  et,  au  besoin,  on  tonitiera  le  ma- 
lade. 

SYPHILIS  HEREDITAIRE(l). 

ETIOLOGIE.—  Frequence.  — La  syphilis  medullaire  hereditaire  esl 
rare.  On  comple  encore  les  observations  decette  affection.  Toutefois, 
si  Ton  considere  que  sur  vingt-six  foitus  nes  de- parents  syphilitiques, 
M.  Gasne  a  trouve  quatre  fois  des  lesions  tres  profondes,  dix  fois  une 
congestion  vasculaire  generalisee  constamment  accompagnee  d'alte- 
rations  particulieres  permettant  de  rapporter  cet  etat  au  processus 
specifique,  et  sept  fois  des  lesions  interm6diaires,  il  faut  admeltre 
qu'elle  passe  fort  souvent  inapergue. 

Date  d 'apparition.  —  Les  localisations  medullaires,  comme  les 
autr.es  determinations  de  la  syphilis  hereditaire,  peuvent  se  produire 
pendant  la  vie  intra-uterine,  dans  les  premieres  semaines  ou  les  toutes 
premieres  annees  qui  suivent  la  naissance,  ou  seulement  au  cours 
•de  la  seconde  enfance,  de  l'adolescence  ou  de  Fftge  adulle ;  autre- 
ment  dit,  la  syphilis  hereditaire  de  la  moelle  est  congenitale,  precoce 
ou  tardive. 

La  syphilis  midullaire  congenitale  n' off  re  guere  d'interet  qu'au 
point  de  vue  anatomo-pathologique.  II  en  est  necessairement  ainsi 
chez  les  enfants  mort-ncs,  a  terme  ou  avanl  terme.  Chez  les  enfants 
vivants,  nes  a  terme  ou  avant  terme,  les  autres  localisations  visce- 
rales  de  Finfection  entrainent  la  mort  avant  le  developpement  des 
phenomenes  nerveux,  ou,  quand  ces  derniers  apparaissent,  presque 
toujours  ceux  qui  dependent  du  cerveau  absorbent  toute  l'attention 
par  leur  precocite  et  leur  intensite. 

La  syphilis  midullaire  precoce  s'est  montree  a  quatre  mois  (ens 
de  Hutchinson  et  Jackson),  cinq  mois  et  demi,  un  an  et  demi,  deux 
ans  et  deux  ans  et  demi  (Kohts). 

La  syphilis  midullaire  tardive  a  debute  a  trois  ans  (Money,  Four- 
nier),  (piatre  ans  (Siemerling),  six  ans  (Mendel),  huit  ans  (Gasne  . 
onze  et  douzeans  (Filatoff  et  Floffmann),  dix-huit  ans,  vingt-cinq  ans, 
trente-quatre  et  meme  quarante-huit  ans  (Gasne),  cinquante  ans 
(Gilles  de  la  Tourette). 

Hiridite.  —  Les  lois  de  FheYedite  sont  tres  certainement  les  memos 
que  celles  quiontete  etabliespour  la  syphilis  hereditaire  en  general. 
D'apres  M.  Gasne,  dans  la  plupart  des  cas  de  syphilis  midullaire 
hereditaire,  la  syphilis  du  p6rc  serait  notee  et  souvent  la  mere  ne 
pi  esenterait  aucune  trace  d'infection.  Toutefois,  tous  les  fcetusqu'ila 
examines  avaient  ete  portes  par  des  meres  syphilitiques  qui  pour  la 

(1)  Consuller  G.  Gasne,  Localisations  spinialos  de  la  syphilis  hereditaire. 
Th.  Paris,  1897. 
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plupart  avaient  presente  au  moment  de  1'accouchement,  ou  au  moins 
pendant  les  derniers  mois  de  la  gestation,  des  lesions  en  pleine  evolu- 
tion; six  fois  seulemenlla  syphilis  datait  de  plus  de  deux  ans. 

Manifestations  syphilitiques  concomitanles.  —  Le  plus  souvent  on 
releve  des  alterations  de  la  peau,  des  membranes  de  l'oeil,  des 
dystrophies  dentaires,  parfois  des  lesions  plus  profondes  du  cdte  des 
visceres,desos,  du  voile  du  palais,  etc.  Presque  toujourslessymptdmes 
medullaircs  ont  ete  precedes  par  des  phenomenes  transitoires  ou 
definitifs  en  rapport  avec  une  atteinte  du  cerveau  :  cephalee,  vertiges, 
diplopie,  slrabisme,  inegalile  pupillaire,  cecite  survenant  sans  cause, 
surdite  sans  lesions  appreciates  de  l'oreille,  retard  de  la  marche, 
et  avec  une  frequence  telle  qu'on  peut  les  considerer  comme  des 
manifestations  a  peu  pres  constantes,  par  des  convulsions  ou  des 
crises  d'epilepsie. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  meningo-myelile  embryon- 
naire  diffuse  et  la  pachymeningite  sclereuse  ou  sclero-gommeuse,  qui 
en  est  un  slade  plus  avance,  sont  les  lesions  les  plushabituelles  de  la 
syphilis  medullaire  hereditaire. 

La  gomme  ne  se  montre  guere  qu'associee  a  ces  dernieres. 
Ouelques  lesions  moins  frequentes,  la  congestion  vasculaire,  l'endar- 
terite,  la  sclerose  medullaire,  etc.,  meritent  une  courte  mention. 

Mening-o  myelite  embryonnaire  diffuse.  —  Elle  a  ete  ren- 
contree  par  M.  Gasne  chez  six  ou  sept  foetus  issus  de  meres  syphi- 
litiques et  par  Siemerling  et  Bottinger  dans  deux  cas  de  syphilis 
cerebro-spinale  tardive  (douze  et  huit  ans).  On  retrouve  dans  les 
observations  de  ces  auteurs  la  description  ideale  de  la  lesion  telle 
qu'elle  s'est  presentee  a  nous  dans  la  syphilis  acquise. 

Les  meninges  sontde  beaucoup  les  partiesles  plus  malades  (Gasne). 
La  pie-mere  epaissie,  infiltree  de  cellules  rondes,  adhere  a  la  moelle, 
ou  est  separee  d'elle  par  un  exsudat  sous-pie-merien.  Elle  est  reunie 
a  Tarachnoide  par  une  production  luxuriante  de  cellules  embryon- 
naires  qui  remplit  Tespace  sous-arachno'idien.  L'infiltration  se  pro- 
l>age  le  long  des  septa  qui  rayonnent  dans  la  moelle,  et,  en  certains 
endroits,  forme  de  veritables  cones  de  vegetations  intimemcnt 
unis  par  leur  base  a  la  pie-mere  (Siemerling,  Bottinger).  Les  vais- 
seaux  sont  le  siege  de  lesions  qui  portent  plus  specialement  sur  la 
tunique  externe,  et  les  veines  sont  beaucoup  plus  atteintes  que  les 
arteres,  etc. 

Quelques  differences  depeu  d'importance  sont  toutefois  a  signaler. 
Si  la  dure-mere  peut  etre  6pargnde  comme  dans  la  syphilis  acquise 
(cas  de  Siemerling  et  de  Bollinger),  elle  est  assez  souvent  (chez  le 
foetus,  Gasne)  reliee  aux  parois  osseuses  par  une  transformation 
sclereuse  de  l'espace  extradural  et  peut  aussi  se  confondrc  en  cer- 
tains points  avec  les  autres  meninges.  L'infiltration  embryonnaire 
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all'ecte  bicn  la  forme  diffuse,  mais  elle  oil  re  undevcloppementassez  con- 
siderable pour  etre  appreciable  a  l'oeil  nu,  ct  souvent,  clle  prend  par 
places  des  proportions  lelles  qu'elle  constitue  do  veritables  gommes 
qui  comprimcnt  et  detruisent  plus  ou  moins  l'axe  nerveux.  II  faul 
savoir  cependant  que  la  lesion  ne  presenle  pas  toujours  une  pareille 
intensity.  Dans  un  cas  de  Gasne,  elle  se  reduisail  a  des  alterations 
microseopiques  :  infiltration  discrete  et  epaississemenl  modern  de  la 
pie-mere,  exsudats  sous-pie-meriens,  periphlebite. 

Pachymeningite  et  arachnite  sclereuses  ou  selero-gom- 
meuses.  —  Jurgens  l'a  decrite  dans  deux  cas  de  syphilis  cong6- 
nitale  et  dans  un  cas  de  syphilis  precoce  (deux  ans).  M.  Gasne  l  a  ren- 
contree  chez  deux  foetus. 

Les  Irois  tuniques  epaissies,  transformees  en  un  tissu  sclereux, 
adherent  entre  elles.  On  y  trouve  encore  un  degre  plus  ou  moins 
prononce  d'infiltration  embryonnaire.  La  lesion  nest  generalement 
pas  etenclue  a  toute  la  moelle ;  elle  est  surtout  prononcee  aux  regions 
cervicale  et  thoracique  superieure  et  va  en  s'attenuant  de  haut  en 
bas  pour  s'eleindre  en  alteignant  la  region  lombaire. 

La  pie-mere  adhere  a  la  moelle  par  de  nombreuses  et  fortes  adhe- 
rences.  Les  prolongements  intramedullaires  qui  en  partent  forment 
d'epaisses  travees  fibreuses  qui  sillonnent  l'organe  surtout  dans  les 
regions  des  cordons  et  des  racines  posterieurs.  Par  endroils,  elle  se 
confond  avec  la  substance  nerveuse  inlillrec  ou  transformee  en  tissu 
de  sclerose.  Les  vaisseaux,  englobes  clans  le  tissu  fibreux,  ont  une 
lumiere  effacee  ou  sont  transformes  en  blocs  impenetrables. 

La  transformation  fibreusc  des  meninges,  et  surtout  de  la  dure- 
mere,  peut  prendre  une  extension  veritablement  extraordinaire. 
Dans  un  cas  de  Gasne,  la  moelle,  au  niveau  de  la  region  cervicale, 
enserree  de  toute  part,  etait  r6duite  a  quelques  detritus  parmi 
lesquels  on  reconnaissait  les  cellules  ependymaires. 

Quelquefois,  au  milieu  de  ce  tissu  sclereux,  rinfillration  presente 
en  un  point  un  developpement  considerable  et  donne  naissance  a  une 
ou  plusieurs  gommes  de  volume  variable. 

Autres  lesions.  —  Congestion  vasculaire.  —  M.  Gasne  a  ren- 
contre cette  lesion  chez  dix  foetus  portes  par  des  m6res  syphilitiques. 
Tous  les  vaisseaux  bean  Is,  gorges  de  sang,  forment  de  grands  lacs  san- 
guins  dans  Fespace  extradural,  la  dure-mere,  l'espace  sous-arach- 
noidien,  les  racines,  les  ganglions,  la  pie-mere,  la  moelle  elle-memc. 
La  distension  va  souvent  jusqu'a  la  rupture  et  rhemorragic 

La  congestion  vasculaire  peut  se  trouver  sur  la  moelle  de  fivlus 
non  syphilitiques,  mais  ici  elle  tire  sa  signification  de  la  coexistence 
invariable  d'un  leger  degre  de  leplomyelileembryonnaire,  de  gommes 
miliaircs  ou  d'exsudat  sous-pic-merien. 

On  sait  que  la  congestion  simple  et  la  congestion  avec  stade  leuco- 
cytiqueont  6te  considerees  par  certains  auteurs  comme  lc  stade  ini- 
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tiail  du  processus  syphililique  dans  quelqucs  organes,  le  I'oie  purl i - 
culieremenl  (Hudelo).  Peut-etro  en  est-il  de  mfime  pour  la  moellc. 

Endartirite.  —  Dans  un  cas  observ6  par  M.  Marfan,  Philippe  el 
Gasne  ( 1 )  out  relev6  a  l'examen  microscopique  l'existence  d'une  endo- 
vascularile  remarquablemenL  inlense  et  gen6ralisee  aux  arteres  et 
aux  veines  de  gros  et  de  moyen  calibre.  Les  caracteres  de  ces  altera- 
tions etaient  tels  que,  en  Tabsence  de  tout  autre  facteur  etiologique, 
ils  permeltaient  crincriminer  avec  beaucoup  de  vraisemblance  la 
syphilis  hereditaire  precoce.  Le  processus  avait  abouti  a  la  formation 
de  thromboses  et  de  foyers  d'hematomyelie  successive  qui  avaient 
delruit  le  renflement  lombo-sacre.  Ces  h^morragies  en  pleinemoelle 
avaient  subi  en  certains  points  des  modifications  qui,  a  l'ocil  nu,  en 
avaient  impose  pourune  sorte  de  caseification  tuberculeuse. 

Sclerose  medullaire.  —  La  sclerose  peut  atteindre  la  moelle  isole- 
ment  sans  interesser  les  meninges. 

Dans  un  cas  de  Potain  elle  etait  diffuse.  De  deuxjumelles  nees* 
avant  terme  et  mortes  au  troisieme  jour,  une  seule  presentait  des 
lesions  de  la  moelle.  Cet  organe,  diminue  de  volume  de  haut  en  bas 
etait  dur,  sans  trace  de  division  entre  les  deux  substances,  tout  a 
fait  semblable  a  un  cordon  fibreux,  sauf  la  coloration  qui  etait  d'un 
gris  rougeatre.  Au  microscope,  M.  Cornil  trouva  l'organe  conslilue 
par  un  tissu  lamineux,  condense,  feutre,  enlremele  d'une  substance 
granuleuse  abondante.  Aucune  cellule,  aucun  tube  nerveux  n'6tait 
distinct.  Dansle  cas  de  Money  la  moelle,  rigide  commeun  baton  dans 
toute  son  etendue,  semblait,  a  l'oeil  nu,  presenter  sur  les  sections 
transversales  une  sclerose  diffuse  totale. 

Kahler  et  Pick  ont  rencontre  une  sclerose  limitee  sous  forme  d'une 
plaque  situee  au  niveau  de  l'entre-croisement  des  pyramides,  dans  le 
faisceau  lateral  gauche,  immediatement  dans  Tangle  qui  separe  la 
corne  anterieure  de  la  posterieure.  Ils  rapprochentce  fait  de  celui  de 
Charcot  et  Gombault. 

Alterations  diverses  de  la  substance  nerveuse.  —  On  a  encore 
signale  des  lesions  des  cellules  des  cornes  anterieures  et  des  colonnes 
de  Clarke:  atropine  (Jarisch,  Gangitano),  degenerescence  vitreuse 
(Gangitano),  la  presence  de  masses  vitreuses  homogenes  dans  la 
substance  medullaire  (Jarisch),  la  formation  de  vacuoles  ovo'ides  ou 
spheriques  de  dimensions  variees  dans  les  cordons  blancs  et  les 
commissures  (Gangitano),  le  spina-bifida  (Gangitano). 

SYMPTOMATOLOGIE.  —  Siemerling  et  d'autres  avec  lui  ont  pre- 
tendu  que  la  moelle  n'6tait  jamais  atteinte  isoldment,  et  que,  dans  tous 
les  c.is  de  syphilis  medullaire  hereditaire,  les  symptomes  cerebraux 
remportaienl  au  point  de  dominer  le  tableau  clinique.  MM.  Fournier, 

!  M.  Maui  an,  Gasne  et  PuiLirPE,  Bull,  el  mdm.  de  la  Soc.  rnecl.  des  h.6p,, 
18  nov.  1898. 
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Gilles  de  la  Tourctte,  Gasnc  el  R.  Peters  (1)  onl  montn;  ce  que  cetle 
opinion  avait  d'exclusif.  II  n'en  resle  pas  moins  vrai  que  la  syphilis 
her6ditaire  a  une  predilection  manifeslepourles  parties  superieuresde 
l'axe  nerveux.  La  forme  cer6bro-spinaleestlaplusfre7picnl<>.  Ouandles 
alteintes  de  l'afl'ection  portent  plus  specialement  surla  moelle,ellesont 
encore  une  tendance  marqu6e  a  en  occuper  les  regions  superieures, 
d'ou  resulle  la  production  d'une  forme  quadriplegique  souvent  com- 
pliquee  de  phenomenes  bulbaires.  La  forme  dorso-lombaire  ou  para- 
plegique  qui  conslitue  la  forme  commune  de  la  syphilis  medullaire 
acquise  est  ici  plutdt  rare.  Apres  la  description  rapide  de  ces  trois 
formes  principales,  nous  signalerons  d'aulres  vari6t6s  exceptionnelles. 

Forme  cerebro-spinale.  —  Les  manifestations  cerebrales, 
troubles  intellectuels,  acces  d'epilepsie,  nystagmus,  paralysie  faciale, 
paralysies  motrices  et  contractures  des  membres  sont  tellement  pre- 
dominantes  qu'elles  absorbent  le  tableau  clinique.  La  multiplicite  et 
la  variability  des  symptdmes  sont  du  reste  telles  qu'il  est  impossible 
de  donner  de  ce  type  une  description  d'ensemble. 

Le  plus  frequemment  les  symptdmes  medullaires  sont  pour  ainsi 
dire  absents  et  les  phenomenes  paralytiques  observes  sont  explicables 
par  les  lesions  de  l'encephale.  Aussi  est-il  tres  difficile  d'affirmer  que 
la  moelle  est  atteinte.  Les  observations  de  Siemerlinget  de  Bottinger. 
si  remarquables  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  (meningo- 
myelilesembryonnaires  diffuses  types),  ressortissent  a  cette  forme. 

Forme  cervicale  superieure.  —  Elle  appartient  aux  syphilis 
precoces  et  tardives.  Elle  est  caracteris^e  le  plus  souvent  par  une 
quadriplegie,  quelquefois  par  une  paralysie  des  membres  superieurs 
seuls  (deux  cas  d'Henoch).  Le  debut  se  fait  le  plus  souvent  par  les 
membres  superieurs.  Les  troubles  de  la  sensibilite,  simple  engour- 
dissement,  douleurs  quelquefois  vives,  precedent  ordinairement  ceux 
de  la  molilite.  Les  quatre  membres  sont  souvent  touches  a  des  degr6s 
diff^rents.  La  paralysie  est  rarementflasque;  ordinairement  les  reflexes 
s'exagerent,  Tepilepsie  spinale  apparalt  et  la  contracture  s'installe  pro- 
gressivement.  Ces  phenomenes  moteurs  s'accompagnent  constamment 
de  troubles  variables  de  la  sensibilite,  d'anomalies  dans  le  jeu  des 
sphincters  et  quelquefois  seulement  de  la  production  d'escarres. 

On  a  constate  dans  plusieurs  cas  de  la  raideur  de  la  nuque  ou  un 
renversement  de  la  tele  en  arriere  quand  l'enfant  est  tenu  sur  son 
seant  (Bednar,  Henoch). 

II  est  exceptionnel  qu'au  debut  ou  dans  lecours  de  l'affection  on 
ne  note  pas  quelques  phenomenes  cerebraux  discrets  :  paralysie 
d'une  paire  cranienne,  cephalee  nocturne,  diplopic,  etc 

Dans  un-certain  nombre  dobservations  on  voit  apparaitre  divers 
symplomes  d'origine  bulbaire  (vertiges,  troubles  de  rarliculalion  des 

(1)  R.  Peters,  Les  myelites  hercdo-syphilitiques  des  nouveau-nes  et  des  nour- 
rissons  (Rous.  Arkh.  Pathol.  Klinilch.  meditz.  bacteriol.,  1900,  t.  X,  f.  2.  p.  162). 
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mots,  paresies  dans  la  sphere  du  trijumeau,  dyspepsie,  gaslralgie  et 
vomissements,  hematemeses)  qui  trahissent  l'exlension  de  la  lesion 
de  la  moelle  ccrvicale  a  la  moelle  allongee  (forme  bulbo-rnedullaire;. 

Sous  rintluence  du  traitement,  la  maladie  gueril  completemcnt  ou 
s'ameliore.  Dans  ce  dernier  cas,  l'amelioration  est  souvent  predomi- 
nante  sur  les  membres  superieursou  sur  les  inferieurs  et,  tandis  que 
les  uns  recuperent  le  mouvement,  les  autres  entrent  en  contracture. 

L'autopsie  n'a  etc  praliquee  que  dans  le  cas  de  Bartels.  II  s'agis- 
sait  d  une  gomme  devcloppee  au-devant  de  l'atlas  et  de  Taxis  et 
comprimant  la  moelle. 

Forme  dorso-Ionibaire.  —  Tous  les  fails  publies  ont  trait  a  la 
syphilis  hereditaire  tardive.  Elle  ne  differe  en  rien  de  la  forme 
acquise.  Aucune  particularity  a  indiquer  dans  le  debut,  les  troubles 
de  la  sensibilite,  ceux  des  sphincters  et  de  la  motilite,  la  marche,  la 
duree,  la  terminaison.  Elle  mene  aussi  frequemment  a  la  chronicite 
etse  montre  alors  sous  les  deux  aspects  de  laparaplegieavec  contrac- 
ture (obs.  de  Gilles  de  la  Tourette)  et  de  la  paraplegie  avec  demarche 
spasmodisque  (obs.  de  Friedmann,  Fournier,  Gasne  et  Athanassio). 
Dans  un  cas  de  Gilles  de  La  Tourette  l'affection,  localisee  a  la  queue 
de  cheval,  se  dislinguait  par  la  distribution  des  troubles  sensitifs. 

II  n!y  a  pas  eu  d'examen  necropsique. 

Forme  amyotrophique.  —  M.  Raymond  a  particulierement 
attire  Taltention  sur  cette  forme  a  l'occasion  de  l'observation  d'une 
fillette  heredo-syphilitique  qui  presenta  une  monoplegie  brachiale 
bientdt  suivie  d'atrophie  musculaire. 

Deja  Henoch  avait  signale  l'atrophie  musculaire  dans  une  de  ses 
deux  observations.  Hammond  (1)  avait  rapporle  un  fait  d'  «  atrophie 
musculaire  progressive  »  chez  un  enfant  atteint  de  syphilis  here- 
ditaire tardive.  Les  mains,  les  avant-bras  et  les  bras  etaient  envahis 
et  presentaient  des  secousses  fibrillaires  marquees.  II  existait  de  plus 
de  rhemialrophie  de  la  langue,  des  troubles  de  la  motilite  des  levres, 
des  paralysies  oculaires,  enfin  les  phenomenes  tabetiques  chroniques  : 
incoordination  des  mouvements,  signes  de  Romberg  et  de  Westphal. 

Tabes  heredo-syphilitique.  —  Les  phenomenes  tabetiques  ne 
sont  pas  exceptionnels  dans  le  cours  de  la  syphilis  hereditaire  cerebro- 
spinale.  L'observation  precedente  d'Hammond  en  est  un  exemple. 
Dans  le  cas  de  Siemerling  il  existait  de  Tataxie. 

Mais  le  tabes  vrai  peut-il  etre  une  consequence  de  l'infection  heredo- 
syphilitique?  C'cst  une  question  que  s'estposee  M.  Fournier  (2)etqu1il 
a  resolue  par  raffirmative  en  s'appuyant  sur  quatre  cas  personnels  et 
surtout  sur  deux  cas  de  B.  Remak  qui  lui  ont  paru  absolumcnt  demons- 
tratil's.  M.  Gilles  de  la  Tourette  en  a  public  un  exemple  plus  recent. 

i1  Hammond,  Progressive  muscular  atrophy  syph  litic  (New  York  neurol. 
Society,  A  avril  1893). 

(2)  Fournieh,  La  syphilis  hereditaire  tardive.  Paris,  1886,  p.  525. 
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Maladie  de  Friedreich.  —  M.  Marie  le  premier  s'esl  demands  si 
cette  affection  no  pouvail  pas  etre  raltachde  a  I'h^re'do-syphilis.  Son 
enqueue  est  restee  negative.  Dc  m6me,  Gasne  s'est  livre  a  ce  su  jet  a  des 
r<N  herches  qui  sont  resteesinfructueuses.  M.R.  Dreyer-Dufer  1  a  pu- 
blic uncasdesyphilis  cerebro-spinale  simulant  la  maladie  de  Friedreich 
chez  un  sujet  dc  quatorze  ans  qui  gueritpar  1c  traitement  sp6cifique. 

DIAGNOSTIC.  —  Nous  serons  brefs  sur  le  diagnostic  di/fdrentiel, 
indiquant  seulement  cc  qui  est  special  a  la  syphilis  he>6ditaire. 

On  reconnaitra  la  peudo-paralysie  syphilitique  ct  l'impotence  du 
membre  qu'elle  determine  a  la  presence  des  mouvements  volontaires 
dans  les  segments  de  membre  sous-jacent  a  l'articulation  immobi- 
lisee,  a  la  conservation  des  reactions  clectriques  et  dela  sensibilite,  a 
1'existence  de  douleurs  spontanees  ou  provoquees,  enfin  a  1'existence 
de  la  tumefaction  et  de  la  crepitation  au  niveau  de  lajointuremaladc 

Lc  mal  de  Poll  ne  pourra  etre  distingue  de  la  myelite  que  s'il 
existe  une  deformation  osseuse  visible.  Les  exemples  de  mal  de  Poll 
syphilitique  heredilaire  sont  relativement  nombreux.  Plusieurs 
exemples  en  ont  ete"  rapportes  par  Laschewitz,  d'autres  sont  dus  a 
MM.  Fournier,  Jasinsky,  Gangolphe. 

La  maladie  de  Lillle  pcut  etre  difficile  a  distinguer  dc  certaines 
myelites  chroniques  avec  spasme  ou  contracture.  M.  Fournier  el 
M.  Gilles  de  la  Tourette  ont  du  rcsle  rapporte  a  la  syphilis  heredilaire 
dela  moelle  deux  fails  de  maladie  de  Little  dans  lesquels  les  pheno- 
menes  cerebraux  faisaicnt  presque  lotalement  d6faut. 

Le  'diagnostic  eliolog ique demande  toute  l'attention  del'observateur. 
II  faut  rechercher  avec  le  plus  grand  soin  les  manifestations  syphili- 
tiques  concomitantes  deja  signalees  a  l'eliologie,  et,  toutparticuliere- 
ment,  les  lesions  des  organes  des  sens  et  des  dents,  les  ulcerations  ou 
les  cicatrices  lombo-fessicres,  les  deformations  craniennes  et  celles 
du  tibia.  Une  enquete  minutieuse  sera  faite,  s'il  est  possible,  ducote 
des  parents.  Lorsqu'il  s'agirad'un  adulte  soupgonne  de  syphilis  here- 
ditaire,  il  faudra  dc  plus  eliminer  la  notion  de  syphilis  acquise. 

PRONOSTIC,  TRAITEMENT.  —  La  gravite  de  la  syphilis  hereditaire 
congenilale  ou  precoce  semble  tenir  plus  aux  lesions  des  autres  vis- 
ceres  qu'a  celles  de  la  moelle.  Dans  les  cas  ou  la  moelle  est  seule 
atteinte  ou  Test  d'une  faQon  predominante,  Taction  curative  du  traite- 
ment n'a  pas  paru  douleuse  dans  un  nombre  relativement  conside- 
rable de  cas. 

II  est  done  absolument  necessairc  ici,comme  dans  la  forme  acquise, 
d'agir  rapidemenl  et  avec  encrgie.  Lc  traitement  mixtedevra  etre  mis 
en  ocuvre  avec  les  modifications  qu'il  comporte  suivanl  l'agedessujets. 

(1)  M.  R.  Dheyeh-Dufer,  Un  cas  dc  maladie  de  Friedreich  {Bull,  de  la  Soc.  de 
dermat.,  10  dec.  1896). 
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PA  11 

HENRI  CLAUDE, 

Medecin  des  hflpilaux. 

Les  alterations  des  meninges  spinales  constituent  rarement  des 
maladies  autonomes.  —  De  ces  membranes  plus  que  de  tout  autre 
organe,  on  peut  dire  que  les  lesions  qu'on  y  observe  sont  le  plus 
souvent  la  consequence  des  processus  pathologiques  qui  ont  leur 
siege  au  voisinage  ou  qui  atleignent  l'economie  tout  entiere. 

Les  inflammations  aigues  des  meninges  spinales  accompagnent  a 
peu  pres  constamment  celles  des  meninges  cerebrales  (meningites 
aigues,  meningites  cerebro-spinales).  Dans  les  meningites  tubercu- 
leuses,  alcooliques,  les  alterations  peuvent  presenter  leur  maximum 
d'intensite  au  niveau  des  enveloppes  du  cerveau,  mais  elles  ne  laissent 
pas  intactes  celles  de  la  moelle  et  quelquefois  frappent  celles-ci 
d'une  fagon  elective. 

Dans  les  diverses  myelites,  les  meninges  sont,  a  des  degres  dil'le- 
rents,  bien  souvent  interessees.  La  syphilis  qui  frappe  la  moelle 
atteint  toujours  en  meme  temps  les  meninges.  La  tuberculose  verte- 
brale,  les  tumeursdu  canal  rachidien,  toutes  les  causes  decompres- 
sion de  Taxe  spinal  qui  ont  et6  etudiees  dans  d'autres  parties  de  ce 
Traite  determinent  des  lesions  meningees,  qui  a  leur  tour  peuvent 
provoquer  des  alterations  secondaires  des  racines  ou  de  la  moelle. 

On  le  voit,  la  plupart  des  maladies  des  meninges  spinales  sont 
solidaires  d'autres  maladies  des  meninges  cerebrales,  du  cerveau,  de  la 
moelle  et  du  canal  rachidien,  et  leur  etude  ne  peut  etre  distraite  deces 
dernieres.  Nous  rappellerons  seulement,  dans  cct  expose,  leur  place 
dans  la  description  generale  des  maladies  du  systeme  nerveux,  et  nous 
nous  occuperons  plus  particulierement  de  certaines  affections,  dans 
lesquelles  les  meninges  rachidiennes  sont  a  peu  pres  seules  interessees. 

La  disposition  et  la  structure  de  ces  meninges  a  ete  decrite 
ailleurs(l).  Leurs  connexions  avcc  les  diverses  parties  du  systemener- 
veux  ont  etc  indiquees.  Nous  reviendrons,  dans  le  cours  de  notre 
description,  sur  certains  details  qu'il  pourra  etre  utile  de  rappeler. 

A  la  physiologic  pathologique  generale,  nous  avons  peu  de  chose  a 
ajouter  a  ce  qui  a  et6  dit  a  propos  des  meninges  cerebrales.  Les 
manifestations  cliniques  des  meningites  spinales  se  confondent  avec 
relics  des  meningites  cerebrales.  Certains  signes  toutefois,  tels  que 
celui  de  Kernig,  sont  plulot  en  rapport  avcc  les  alterations  des 
meninges  spinales. 

(1)  Voy.  IIutinel  ct  Kuppel,  Maladies  des  meninges  cerebrales,  in  Traite  de 
medecine,  L  IX,  p.  272  et  38S. 
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Les  symptomes  des  mcningites  spinales  sonL  pour  la  pluparL  des 
symptdmes  d'emprunt.  Troubles  moteurs,  troubles  sensitifs,  troubles 
trophiques,  toule  celLe  symptomatologie  souvcnL  hruyanle  traduit 
l'irritation,  la  compression,  la  destruction  de  I'axe  bulbo- spinal  ou 
des  racines  nerveuses.  Une  mention  parliculicre  doit  etre  faite  toute- 
fois  pour  les  phenomenes  douloureux,  qui  prennent  souvent  une 
importance  exceptionnelle. 

Les  douleurs  dans  les  alterations  des  meninges  peuvent  etre  dues 
aux  compressions  nerveuses,  mais,  comme  l'a  bien  indique  Vulpian, 
elles  traduisent  aussi  parfois  l'irritation  simple  de  la  dure-mere. 
Celte  membrane  n'est  pas  depourvue  de  nerfs;  contrairement  aux 
idees  de  Kolliker,  Riidinger  a  affirme  1'exisLence  de  ramuscules  ner- 
veuxlibresou  perivasculaires  dans  la  dure-mere;  Luschka,  Riidinger, 
dans  le  tissu  cellulo-adipeux  du  canal  rachidien  et  autour  des  sinus 
veineux,ont  decritde  nombreux  plexus  nervcux;  enfin  les  recherches 
des  histologistes  modernes,  grace  aux  techniques  delicates  employees 
aujourd'hui,  nous  ont  fait  connaitre  le  mode  de  terminaison  des 
fibrilles  nerveuses  dans  les  meninges.  D'ailleurs,  experimentalement, 
Flourens,  Philippeaux  etsurtout  Vulpian  ont  demontre  que  la  dure- 
mere  etait  douee  d'une  certaine  sensibilite.  Vulpian  decouvrait  la 
dure-mere  et  pincait  cette  membrane  fortement,  et  il  constatail  que 
sous  rinfluence  de  cette  excitation  la  pression  arterielle  s'eleve,  les 
battements  du  cceur  se  ralcntissent,  les  contractions  se  renforcent 
a  chaque  excitation,  enfin  la  pupille  se  dilate. 

Quant  a  la  pie-mere,  l'existence  de  reseaux  nerveux  a  son  inte- 
rieur  n'est  pas  douteuse  :  Pilrkinjeles  a  decrits  chez  leboeuf;  Kolli- 
ker a  vu  ces  fibrilles  formees  de  tubes  de  3  n  a  Gjx,  accompagner  les 
vaisseaux  et  entreraveceuxdansla  moelle.  D'apres  Remak,  ces  fibres 
proviennent  des  racines  posl6rieures  et,  pour  Riidinger,  en  partie 
du  grand  sympathique.  Au  point  de  vue  physiologique,  Magendie  et 
CI.  Bernard  ont  vu  la  sensibilite  de  la  pie-mere  s'altenuer  sur  les 
regions  antero-laterales  de  la  moelle  apres  section  des  racines  ante- 
rieures,  ce  qui  indique  l'existence  de  fibres  recurrentes  qui  suivent 
ces  racines.  D'apres  Vulpian,  les  fibres  nerveuses  sont  beaucoup 
plus  nombreuses  a  la  partie  posterieure  qu'a  la  partie  anterieure  de  la 
pie-mere,  et,  dans  les  recherches  experimentales,  on  est  frappe  de  la 
sensibilite  extreme  des  regions  posterieures  de  la  pie-mere  a  la  moindre 
excitation,  mecanique,  eleclrique,  thermique  ou  chimique.  Pour 
cet  auteur,  la  predominance  des  lesions  des  meningites  aigues  et 
surtout  chroniques  a  la  partie  posterieure  de  la  moelle  pourraitetre 
expliquee  par  cette  richesse  de  fibres  nerveuses.  En  ellct,  ces  fibres 
sont  non  seulement  des  fibres  sensitives  et  probablement  trophiques, 
mais  encore  des  fibres  sympathiques,  c'est-a-dire  vaso-motrices  pour 
la  plupart.  «  Les  influences  pathogenetiques  qui  retentissent  sur 
les  membranes  medullaires  agiront  grace  a  cette  innervation  speciale 
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avec  plus  d'energie  sur  les  regions  posterieures  de  la  pic-mere  que 
sur  les  autres  regions  pour  y  determiner  les  troubles  morbides  de 
rinflammation  (1).  » 

Ainsi  on  comprend  que  les  meninges  irrilees,  enflammees,  peuvent 
avoir  des  reactions  propre.s,  associees  ou  non  a  celles  qui  resullent 
des  alterations  des  organes  avec  lesquels  elles  sonl  en  connexion. 

Les  lesions  des  meninges  spinales  peuvent  6tre  divisees  en  deux 
grands  groupes  :  les  lesions  qui  s'accompagnent  de  manifestations 
cliniques  appreciables  et  peuvent  erfgendrer  d'aulres  alterations 
medullaires,  nerveuses,  etc.,  et  celles  quireslent  muettes  ou  tout  au 
moins  sans  symptdmes  apparents  et  qui  ne  provoquent  pas  de  dege- 
rescences  secondares. 

ALTERATIONS   SANS  SYMPTOMES  CLINIQUES. 

Ossifications  et  calcifications  des  meninges.  —  On  rencontre 
assez  frequemment  implantees  sur  l'arachno'ide  depetites  concretions 
osseuses,  du  volume  d'un  grain  de  mil,  isolees  ou  groupees,  lenticu- 
laires,  siegeant  parliculierement  sur  les  parties  posterieures  de  la 
membrane  et  dans  les  regions  inferieures  du  canal  rachidien.  On  n'en 
trouve  pas  sur  la  pie-mere,  et  on  ne  les  a  signalees  que  tres  rarement 
sur  la  dure-mere.  Heschlet  Ludwig  ont  decrit  chez  les  vieillards  des 
incrustations  calcaires  de  la  dure-mere  constitutes  par  du  carbonate 
et  du  phosphate  de  chaux. 

Pigmentation.  —  La  surface  de  l'arachno'ide,  surtout  dans  les 
regions  cervicalesetbulbo-protuberantielles,  est  souvent  parsemee  de 
laches  punctiformes  ou  de  petits  placards  d'une  coloration  gris  bru- 
natre  ou  ardoisee.  Signalees  par  Valentin  el  biendecrites  parVirchow, 
ces  taches  sontdues  a  la  presence  de  cellules  pigmentaires  semblables 
a  celles  de  la  choroi'de  et  n'ont  pas  de  signification  pathologique. 

Varices.  —  Le  developpement  consid6rable  du  systeme  veineux 
rachidien  explique  l'existence  de  dilatations  veineuses,  constatees 
frequemment  a  la  surface  interne  de  la  dure-mere  et  sur  la  pie-mere. 
Elles  peuvent  favoriser  les  epanchements  de  sang  intrarachidiens. 

Mkmngites  radiculaires.  —  On  sait  que  les  racines  rachidiennes 
anterieures  et  posterieures  se  rassemblent  pour  traverser  la  dure- 
mere.  En  realite,  cette  membrane  est  seulement  refoulee  ainsi  que 
l'arachno'ide,  et  elle  constitue,  doubled  par  cette  derniere,  une  gaine 
qui  se  continue  avec  le  perinevre  des  nerfs  et  qui  emet  des  cloisons 
destinees  a  separer  les  racines  et  les  faisceaux  qui  les  composenl. 
Mais,apres  un  trajet  de  longueur  variable,  la  racine  posterieure  se 
degage  de  cette  enveloppe  pour  aller  se  jeter  dans  le  ganglion  rachi- 
dien, la  racine  anlerieure  continue  son  trajet.  La  portion  de  racines 


(l)  Vulpian,  Le?ons  sur  les  maladies  du  sysl6me  ncrvcux,  1879. 
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comprise  enlrc  la  sortie  du  sac  sous-arachnoidien  et  Pentose  de  la 
racine  posterieure  dans  le  ganglion  porte  le  nom  de  nerf  radieulaire, 
En  effet,  dans  eclte  parlie,  les  racines  onL  la  slructure  d'un  nerf  peri- 
pherique  enveloppe  de  sa  gaine  lamelleuse,  et  presentent  desespaces 
lymphaliquesperifasciculaires  en  communication  directe  ayecl'espace 
sous-arachnoidien,  constiluant  en  quelque  sorte  des  diverticules  de 
celui-ci  espac6s  regulieremenf  sur  toute  la  hauteur  de  l'axe  bulbo- 
spinal, ainsi  qu'au  niveau  des  meninges  cerebrales,  puisque  les  nerfs 
craniens  presentent  une  disposition  analogue  (1).  Or  ces  I'entes 
«  deviennent  un  lieu  d'election  pour  toules  les  lesions  inflammatoires 
qui  siegent  dans  la  cavite  sous-arachnoidienne ;  non  seulement  les 
inflammations  s'y  fixent,  mais  encore  elles  s'y  developpent,  au  point 
que  des  meningites  a  peine  visibles  peuvent  donner  naissance  a  de 
grosses  nevrites  radiculaires  »  (Nageotte).  Cette  region  est  done  parli- 
culierement  vulnerable  :  Nageotte,  deMassaryy  onl  constate  des  alte- 
rations dans  un  certain  nombre  d'affeclions  generalcs.  Ces  lesions  ne 
nous  interessent  que  d'une  facon  indirecte,  car  ce  sont  des  nevrites 
plutot  que  des  meningites,  mais  ces  nevrites  sont  sous  la  dependance 
vraisemblablement  de  la  meningite.  En  effet,  dans  un  cas  de  menin- 
gite  d'origine  olitique,  Nageotte  a  pu  voir  sur  des  coupes  en  serie  un 
mince  anneau  de  pus  aulour  des  fascicules  nerveux  a  Fentree  des 
racines  dans  la  gaine,  lequel  se  retrouvait  sur  tout  le  trajet  du  m  i  l 
radieulaire  jusqu'au  ganglion,  formant  de  verilables  abces  qui  disten- 
daient  la  gaine. 

Dans  les  tumeurs  cerebrales,  Batten  et  Collier,  puis  Nageotte  ont 
decrit  desdegenerescences  des  racines  au  niveaudes  nerfs  radiculaires, 
appreciates  seulement  par  la  melhode  de  Marchi,  et  accompagnees 
d'une  neoformafion  conjonclive  perifasciculaire  considerable,  lesions 
qui  paraissent  secondaires  a  une  meningite  Ires  legere  caracterisee 
par  une  infdlration  cellulaire  discrete  de  la  pie-mere  et  de  I6geres 
alterations  vasculaires. 

C'est  une  nevrite  radieulaire  transverse  assez  analogue  a  la  prece- 
dente  qui  a  etc  decrite  par  Nageotte  dans  le  tabes  et  qui  a  6te*  consi- 
di'ree  par  cet  auleur  comme  l'origine  de  la  degenerescence  des 
cordons  posterieurs,  tandis  qu'Obersteiner  et  Redlich  mettaient  en 
cause,  en  meme  temps  que  des  alterations  vasculaires,  des  lesions 
de  meningite  pie-m6rienne  etranglant  les  racines  au  niveau  de  leur 
prnelration  dans  la  moelle,  et  y  engendrant  de  meme  une  degene- 
rescence des  cordons  posterieurs. 

La  part  qu'il  convient  d'assigner  dans  la  pathologic  medullaire 
aux  lesions  des  meninges  au  voisinage  des  racines  racftidiennesesl  loin 
d'etre  6x6e  encore  actucllcment,  mais  il  sembleresuller  tout  au  moins 
des  travaux  que  nous  venons  de  resumer  que  certaines  parties  des 

(1)  Nageotte,  Sup  la  systemntisalion  dans  les  affections  du  systemc  nerveux  et.en 
particulierdanslc  tabes  (Xllle  Congresinlernat.  denied.,  sect,  denenrol.,  Paris,  1900). 
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ratines  entourees  par  les  prolongements  des  meninges  eLen  commu- 
nication par  lcs  fentes  lymphaliques  avoc  la  cavite  sous-arachnoi- 
dienne  pr6sentent  des  aptitudes  pathologiques  speciales  (Nageotle) 
que  nous  devions  rappeler  a  cette  place. 

ALTERATIONS  AVEC  SYMPTOMES  GLINIQUES. 

CONGESTION  DES  MENINGES  SPINALES. 

La  congestion  des  meninges  est  cerlainement  un  accident  frequent 
qui  peut  survenir  isolement,  mais  qui  complique  surtout  la  plupart 
des  autres  etats  pathologiques  des  centres  nerveux.  II  est  difficile 
toutefdis  d'apprecier  son  r6le  exact,  car  elle  est  souvent  fugace,  et, 
d'autre  part,  les  congestions  observees  aux  autopsies  sont  dues  aux 
troubles  circulatoires  agoniques  et  a  la  repletion  des  vaisseaux  des 
meninges  favorisee  par  la  position  des  cadavres.  Toutefois  la  consta- 
tation  d'une  distension  considerable  des  vaisseaux,  de  fines  arbori- 
sations capillaires,  invisibles  habituellement,  de  peliles  hemorragies 
disseminees  §aet  la  permettent  de  penser  a  l'exislence  d'une  fluxion 
congestive  pendant  la  vie.  Autrefois  le  domaine  des  troubles 
congestifs  des  meninges  etait  singulierement  elendu.  J. -P.  Frank  et 
surtout  Ollivieront  retrace  un  tableau  clinique  de  la  congestion  des 
meninges,  d'ou  Ton  a  distrait,  a  juste  titre,  bien  des  symptomes  qui 
reviennent  plutot  a  la  meningite,  particulierement  dans  ses  formes 
frustes,  que  les  etudes  cytologiques  recentes  du  liquide  cephalo- 
rachidien  ont  mises  en  evidence,  a  la  paralysie  ascendante  de 
Landry,  etc. 

Avec  Vulpian,  on  peut  admettre  que  la  congestion  des  meninges 
est  active  ou  passive. 

La  congestion  passive  s'observe  dans  les  maladies  qui  provoquent 
la  stase  veineuse  generalisee,  dans  les  maladies  du  cceur  a  la  phase 
asystolique,  dans  les  affections  pulmonaires  accompagnees  d'as- 
phyxie,  dans  certaines  intoxications  qui  paralysent  le  coeur. 

Les  congestions  actives  sont  le  resultat  d'une  action  irritative, 
portant  sur  la  moelle  ou  les  meninges,  provoquant  une  vaso- 
dilatation reflexe.  Elles  sc  voienf  au  debut  des  meningites  cerebrales 
ou  spinales  qui,  dans  certains  cas,  peuvent  tuer  avant  i'apparition 
des  exsudats  purulents  an  milieu  de  crises  convulsives,  de  sorte 
que  la  seule  lesion  constatee  a  l'ceil  nu  est  une  hyperemie  intense 
des  meninges  avec  de  petits  foyers  hemorragiques.  De  meme  la  con- 
gestion des  meninges  accompagne  les  convulsions  tetaniques, 
6clamptiques,  les  etats  de  mal  <Spileptique,  choreique,  certains, 
empoisonnemenls  (digitale,  strychnine,  cyanure  de  potassium,  oxyde 
de  carbone).  Enfin,  unie  a  un  certain  degre  d'in(lammation  meningee, 
la  congestion  doit  exister  dans  la  p6riode  initiale  des  maladies 
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infeclieuses  dont  la  rachialgic  est  un  des  caracteres  les  plus 
saillants  (variole,  scarlaline,  grippe,  amygdalite,  elc). 

La  rachialgic  est  d'ailleurs  le  symptdme  le  plus  caracterislique 
dela  congestion  meningee.  Elle  prescnlc  des  degres  d'acuite  variable 
suivanl  les  cas,  et  peut  engendrer  une  cerlaine  regidile  de  la 
colonne  vertebrale.  Elle  siege  surlout  au  niveau  de  la  region  lom- 
baire.  Peut-on  atlribuer  a  l'hyperemie  meningee  les  douleurs  dans 
les  membres,  la  paresie  ou  la  1'aiblesse  des  membres  inferieurs, 
les  fourmillemenls  dans  les  pieds,  elc.,  constates  au  stade  initial 
de  certaines  maladies  infectieuses,  a  la  suite  de  la  suppression  du 
llux  menstruel  ou  hemorroi'daire?  Ces  caracteres  de  la  congestion 
meningee,  adrais  par  quelques  auteurs,  nous  semblent  trfes 
discutables. 

HEMORRAGIES  DES  MENINGES  SPIIVALES. 

Les  hemorragies  meningees  peuvent  se  produire  a  la  surface 
externe  de  la  dure-mere,  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  qui  la  separe 
de  la  face  interne  du  canal  osseux  (hemorragies  extrameningce>  . 
ou  a  la  face  interne  de  la  dure-mere  :  hemorragies  meningees 
proprement  dites,  intra-arachno'idiennes  ou  sous-arachnoidiennes 
et  pie-meriennes. 

Hemorragies  extradure-meriennes.  —  Ces  hemorragies  sont 
la  consequence  des  ruplures  des  riches  plexus  veineux  dela  region. 
Elles  sont  provoqu6es  par  les  traumatismes  portant  sur  la  colonne 
vertebrale,  les  fractures,  les  luxations,  les  plaies  penetranles,  les 
caries  et  carcinoses  vertebrales,  la  syphilis  meningee,  surtout  chez 
les  enfanls  heredo-syphilitiques.  Hayem  a  vu  un  epanchement  hemor- 
ragique  autour  des  racines  dans  un  cas  de  sarcome  de  la  dure- 
mere.  Experimenlalement,  le  mfime  auteur  a  determine  des  hemor- 
ragies extradure-meriennes  par  arrachement  du  sciatique  chez  des 
lapins.  Les  grandes  convulsions  (tetanos,  eclampsie),  les  intoxi- 
cations, les  maladies  hemorragipares  agissent  sans  doute  a  la  fois 
par  les  troubles  circulatoires  et  les  alterations  meningees  qu'elles 
iK'terminent,  pour  provoquer  les  ruptures  vasculaires.  La  slase 
veineuse,  d'origine  cardiaque  ou  pulmonaire,  cause  rarement  ces 
hemorragies  meningees.  Les  anevrysmes  de  l'aorte  ou  des  arleres 
vertebrales  peuvent  s'ouvrir  au  niveau  du  canal  rachidien  el  doivenl 
6tre  dislingucs  de  ces  hemorragies. 

Les  symptdmes  des  hemorragies  extradure-meriennes  soul  mal 
determines.  Dans  les  cas  de  traumatismes  ou  de  blessuivs  de  la 
colonne  vertebrale,  ils  disparaissent  dans  rensemble  des  autres 
sym[)tomcs.  Dans  les  maladies  gcncrales,  ce  sont  les  signes  souvenl 
peu  caracterises  que  nous  avons  indiques  dans  la  congeslion  des 
meninges.  Enfin,  si  l^panchement  est  tr6s  abondant,  il  peut  pro- 
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voquer  des  compressions  des  racines  cL  dc  la  moellc  avec  leurs 
symptdmes  ordinaires. 

Hemorragies  intradure-merienneg.  —  Elles  sonL  plus  inl6- 
ressantes  a  cause  des  consequences  qu'elles  enlrainent,  quoiqu'ellcs 
soient  plulot  moins  frSquentes  el  moins  imporlanles  que  les  prece- 
dentes  au  point  de  vue  de  l'epanchement  sanguin.  On  los  rencontre 
dans  les  raeraes  circonsLances.  Les  troubles  circulatoires  et  respira- 
toires  [asphyxie  des  nouveau-n^s  (Cotugno)],  les  maladies  convul- 
sivantes,  infeclieuses,  hemorragiques,  les  inflammations  aigues  et 
chroniques  des  meninges  (syphilis  particulierement),  les  pachyme- 
ningites engendrent  les  hemorragies  de  la  dure-mere  ou  de  la  pie- 
mere.  Magnan  a  reproduit  experimentalement  des  hemorragies 
de  la  pie-mere  chez  des  chiens  a  qui  il  faisait  absorber  de  l'essence 
d'absinthe  ou  qu'il  intoxiquait  par  l'alcool,  etqui  succombaient  avec 
des  convulsions  epileptiformes. 

L'hematorachis  est  souvenl  la  consequence  de  manoeuvres  obste- 
Iricales,  particulierement  dans  les  presentations  du  siege,  et  specia- 
lement  quand  l'extraction  se  fait  par  les  pieds.  L'hemorragie 
de  la  cavite  arachno'idienne  s'observe  aussi  a  la  suite  d'hemorragies 
qui  ont  pris  naissance  dans  la  cavit6  cranienne  et  qui  ont  gagne  le 
canal  rachidien  (fracture  du  crane,  hemorragies  cerebrales,  ventri- 
culaires,  cerebelleuses).  Netter  et  Clerc  (t)  ont  vu  une  hemorragie 
sous-arachno'idienne  chez  un  enfant,  survenue  a  la  suite  d'un  effort 
violent  pour  grimper  a  la  corde  lisse  el  attribuable  a  l'extension 
forcee  de  la  moelle. 

Les  hemorragies  inlradure-meriennes  occupent  des  sieges  differents 
suivant  les  cas.  Dans  les  inflammations  primitives  de  la  dure-mere, 
clles  peuvent  etre  enkystees  et  localisees  a  certaines  parties  de  la 
membrane  epaissie.  Dans  les  hemorragies  consecutives  aux  trau- 
matismes,  a  l'apoplexie  du  canal  spinal  (Leyden),  aux  ruptures  vas- 
culaires,  Tepanchement  occupe  la  cavite  arachno'idienne  sur  une 
etendue  plus  ou  moins  grande,  ne  depassant  pas  en  general  la  hau- 
teur de  deux  outrois  vertebres  ;  mais  il  peut  occuper  toute  la  cavite 
et  engainer  les  racines  nerveuses.  Vulpian  a  determine  des  hemor- 
ragies meningees  chez  le  chien  et  a  vu  le  sang  se  collecter  de 
facon  Ires  variable  et  se  r6sorber  loujours  tres  rapidement.  Les 
hemorragies  cons6cutives  aux  lesions  m6dullaires,  aux  menin- 
gites,  aux  allrralions  des  vaisseaux  de  la  pie-mere  restent  souvent 
limitees  aux  espaces  sous-arachnoi'diens. 

Symptomatolog-ic.  —  L'hemorragie  meningee  peuL  passer 
•napereuc  au  milieu  des  autres  symptdmes  morbidcs  pr^existants  ou 
concomitants.  Elle  peut  etre  la  seule  manifestation  clinique  et 
tantdt  est  annoncee  par  quelques  prodromes,  douleurs  rachidiennes, 

(1)  Netter  ct  Clerc,  Dull,  de  la  Soc.  mid.  des  hdpilaux,  1901. 
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irradiations  douloureuses  dans  les  membres,  tanl6t  appaiait  brus- 
qucment  (debut  apoplecliforme).  L'inlensite  des  symptomes  depend 
du  degre  de  compression  de  la  moclle  et  des  racines.  On  note  ordi- 
nairement  surtoutdes  phenomenes  d'irritation  et  parliculierement  la 
rachialgie,  qui  est  a  peu  pres  constante  et  est  exageree  par  les 
mouvements  du  tronc  ;  la  rigidit6  de  la  eolonnc  vertebrale,  qui  est 
sous  la  dependance  de  la  douleur  on  de  la  contraction  musculairc 
rellexe;  des  irradiations  douloureuses  dans  le  tronc,  des  douleurs 
fulgurantes  dans  les  membres  superieurs  ou  inferieurs,  suivant  le 
siege  de  la  compression,  des  troubles  sensitifs  varies  (paresthesies, 
hyperesthesies,  nevralgies  des  cxtremites).  Ces  phenomenes  d'exci- 
tation  s'accompagnent  parfois  de  secousses  convulsives,  de  tres- 
saillements  et  d'acces  letaniformes. 

Enfin  le  plus  caracteristique  de  ces  symptdmes  est  la  paralysie, 
siegeant  surtout  aux  membres  inferieurs,  mais  pouvant  atteindre 
les  quatre  membres.  Elle  est  rarement  complete  des  le  debut,  mais 
augmente  progressivement  pendant  deux  ou  trois  jours  jusqu'a  la 
paralysie  afysolue.  Elle  peut  frapper  un  membre  plus  vivement  que 
1'autre. 

L'anesthesie  est  peu  prononcee  au  debut  et  s'aecentue  progressi- 
vement quand  la  compression  est  forte.  Elle  peut  atteindre  les  mu- 
queuses,  particulierement  celles  de  la  vessie,  de  l'uretre,  de  l'intestin, 
quand  les  nert's  de  la  queue  de  cheval  sont  intercsses.  La  retention 
d'urine  et  des  matiercs  fecales,  ou  Tincontinence  onl  eie  observees 
dans  les  cas  ou  l'bemorragie  est  importante.  Les  reflexes  rotuliens 
sont,  an  debut,  plutdt  diminu6s;  ulterieurement,  ils  se  modilienl  sui- 
vant l'importance  des  lesions  de  compression.  Les  ph6nomenes 
generaux  dependent  de  la  nature  des  lesions  causales :  l'apyrexie  est 
de  regie  quand  il  n'y  a  pas  d'infeclion  surajoutee. 

Les  hemorragies  meningees,  qu'elles  aient  eu  le  debut  brusque 
apoplectiforme  ou  qu'elles  se  soient  produites  progressivement,  ont 
une  evolution  en  rapport  avec  la  quantite  de  sang  epanche  et  les 
desordres  engendres  secondairement.  Dans  les  cas  legers,  les  phe- 
nomenes restent  stationnaires,  quoiqu'il  soit  frequent  d'observer 
versle  deuxieme  ou  quatrieme  jour  une  exacerbation  des  symptomes 
etun  leger  mouvement  febrile  dus  a  la  reaction  inllammatoire  qui 
accompagne  habituellement  la  resorption  des  epanchemenls  san- 
guins,  ou  a  une  infection  atienuee.  Au  bout  de  quelques  jours,  s'il 
n'y  a  pas  de  complications  infeclieuses  vcritables,  et  si  les  troubles 
de  compression  ne  sont  pas  intenses,les  symptomes  s'attenuent  pro- 
gressivement et,  au  bout  d'un  mois,  six  semaines,  la  gue>ison  est 
possible.  Mais  souvent  des  complications  viennent  interrompre 
1'evolution  favorable  de  la  maladie:m6ningites  secondares,  accidents 
infectieux  du  c6t6  des  voies  urinaires,  des  poumons,  escarres,  etc. 
(Juand  les  paralysies  des  membres  sont  tres  prononcees,  on  observe 
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de  Tatrophie  musculaire,  des  raideurs  articulaires,  tendineuses;  lcs 
paralysies  des  sphincters  peuvent  persisler  fort  longtemps.  Tous  ces 
symptomes  devronl  etre  etudies  avec  soin,  car  ils  mdiquent  l'intensit^ 
des  lesions  medullairesou  nerveuses  secondaires;  c'estsur  leurcons- 
tatation  que  sera  base"  le  diagnostic  et  surlout  le  pronoslic. 

Diagnostic.  —  11  s'appuiera  surtout  sur  les  elements  etiolo- 
giques  que  nousavons  enumeres.  Dans  certains  cas,  il  pourra  etre 
evident.  En  l'absence  de  commemoratifs,  le  debut  apoplectiforme  ou 
raugmentation  progressive  des  phenomenes  en  quclques  heures  ou 
quelques  jours  seront  des  signes  de  valeur.  Toutefois  le  diagnostic 
pourra  rosier  hesitant  entre  l'hemorragie  meningee  et  l'hemorragie 
intramedullaire  ou  hematomyelie.  Dans  ce  dernier  cas,  les  para- 
lysies motrices  et  sensitives  prennent  d'emblee  un  caractere  plus 
marque  et  les  symptomes  d'irritation  sont  moins  prononces.  Les 
hemorragies  cer6brales  seront  d'un  diagnostic  en  general  facile. 

Pronostic.  —  Lorsque  les  accidents  n'ont  pas  revetu  d'emblee 
un  caractere  grave,  la  marche  de  la  maladie  est  generalement  favo- 
rable. Les  dangers  diminuenl,  en  effet,  avec  le  temps  ecoule.  L'he- 
morragie  seproduisant  au  niveau  dela  region  cervicale  peut  entrainer 
la  mort  rapidement  par  les  troubles  bulbaires  qu'elle  engendre;  de 
meme,  les  hemorragies  abondantes  causent  l'anemie  cerebrale,  la 
syncope  et  peuvent  etre  immediatement  mortelles.  Apres  la  phase 
d'apoplexie,  les  dangers  ne  proviennent  guere  que  des  complications 
infectieuses,  qui  constituent  l'exception.  En  general,  la  maladie  est 
terminee  au  bout  de  un  a  deux  mois,  laissant  seulementasa  suite  les 
sequelles  sur  lesquelles  nous  avons  insisteT  paralysies  motrices  ou 
sensitives,  troubles  des  sphincters,  etc.,  dont  1'evolulion  est  essen- 
tiellement  variable. 

Traitcment.  —  II  consislcra  dans  le  repos  absolu.  La  position 
horizontale  sur  le  dos  est  mal  supportee  par  certains  malades,  qui 
sont  soul  ages  en  se  couchanl  sur  le  cole.  Cetle  precaution  peut  etre 
utile  pour  eviter  la  congestion  stasique  des  regions  posterieures  de  s 
meninges  ainsi  que  des  poumons,  Leyden  et  Goldscheider  recom- 
mandent  encore  1'application  de  glace  sur  la  region  del'epanchement, 
de  ventouses  seches  ou  searifiees.  Les  emissions  sanguines  generates 
sont  inutiles.  II  faudra  songer  a  eviter  le  developpement  des  escarres  ; 
enfinles  divers  phenomenes  douloureux  el  les  complications  infec- 
tieuses seront  folijcl  d'uue  I herapeutique  parlieuliere  ;'i  ehaque  cas. 

TUMEURS  DES  MENINGES  SPINALES. 

Les  tumeurs  des  meninges  ne  traduisent  guere  leur  existence  que 
par  les  symptomes  ordinaircs  des  compressions  de  la  moelle.  —  Elles 
ont  etc  etudiees  dans  leurs  variol.es  analomiques  comme  dans  lours 
caracteres  cliniques  au  chapitre  des  Compressions  de  la  moelle. 
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INFLAMMATION  DES  MENINGES  SPINALI  S 

Les  inflammations  des meninges  spinales  sont  souvent  li6es  a  cedes 
des  meninges  cerebrales,  que  leur  evolution  soit  aigue  ou  chronique. 
Toutefois,  dans  certains  cas,  les  plnmomenes  pnklominent  au 
niveau  des  enveloppes  de  la  moelle  ou  sont  des  lc  debut  localises  a 
ces  dernieres.  Les  meningitcs  spinales  ainsi  constitutes  prtsentent 
des  aspects  cliniques  bien  caracterises,  c'est  elles  que  nous  aurons 
uniquement  en  vue.  Elles  sont  divisees  en  meningitcs  aigues  et 
chroniques;  toutefois,  entre  ces  deux  varietes,  il  y  a  place  pour  des 
types  intermediates,  meningites  subaiguSs,  qui  sont  en  rapport 
surtout  avec  la  tuberculose. 

MENINGITES  AIGUES. 

Le  processus  inflammatoire  dans  les  meningites  aigues  est  souvent 
6tendu  auxdiverses  meninges,  et  1'axe  spinal  est  lui-meme  frequem- 
ment  inttresse  ;  mais  les  lesions  peuvent  etre  limitecs  a  l'une  ou 
l'autre  des  membranes,  constituant  la  pachymeningite,  inflammation 
de  la  dure-mere,  et  la  leptomeningite,  inflammation  de  Tarachnoide  et 
de  la  pie-mere.  —  La  mtningo-myedite  mtrite  egalement  une  mention 
sptciale. 

ETI0L0GIE.  —  Leptomeningite.  —  Les  causes  de  cette  meningite 
sont  des  plus  nombreuses.  Elle  peut  se  produire  sous  I'influence  d  un 
traumatisme  de  la  region  de  la  colonne  vertebrale,  ou  consecutive- 
ment  a  un  abces,  une  tumeur  de  la  paroi,  une  plaie  septique.  Les 
escarrcs  du  sacrum,  des  fesses,  engendrent  frequemment  ces  meningi- 
tcs suppurees.  Les  maladies  infcclieuses  generates  presentent  souvent 
des  localisalions  meningees:  la  pneumonie,  la  fievre  typholde,  Tinfec- 
tion  purulente,  l'6rysipele,  la  scarlatine, l'endocardile  ulcereuse  onttte 
particulierement  mis  en  cause,  mais  bien  d'autres  maladies  de  nature 
microbienne  peuvent  etre  compliquees  de  meningite :  nous  retien- 
drons  surtout  les  suppurations  pulmonaires,  bronchiles  aigues, 
bronchitcs  felides,  gangrenes  pulmonaires,  les  pleurisies  purulentes ; 
les  otites  moyennes  suppurees,  les  osteomyelites,  les  phlegmons 
infectieux. 

La  meningite  tuberculeuse  spinale  aigue  a  6te  observee  dans  la 
granulie,  ou  a  la  suite  d'ouverture  d'abces  d'origine  osseuse  dans  la 
cavil e  arachno'idicnne. 

Le  froid,  le  surmenage,  les  efforts  musculaires  ne  jouenl  point 
d'aulre  r6le  quecelui  de  cause  prtdisposante. —  On  admet  que  la 
maladie  s'observe  plut6tchez  les  individusjeunes  et  particulierement 
du  sexe  masculin. 

Les  agents  veritablement  necessaires  de  la  meningite  aigue  sont 
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les  divers  microbes  pyogenes.  —  Nous  ne  les  tinumererons  pas  ;  nous 
rappcllerons  seulemenl  le  r6le  preponderant  du  strepLocoque  ct  du 
pneumocoque  et  des  agents  de  la  gangrene,  particulierement  des 
anaerobies. 

Pachymeningites.  —  Les  pachymeningites  se  d6veloppent  a  la  suite 
de  suppurations  de  la  r6gion  vert6brale  :  abces,  pleuresie  purulenle, 
gangrene  pulmonaire,  caries  costales;  psoitis,  angines  de  Ludwig 
(Leyden  et  Golscheider),  hematomes  suppures  des  muscles  prever- 
tebraux,  traumatismes  et  plaies  suppurantes  des  regions  sacree  et 
lombaire. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  Dans  la  pachymeningites  les 
lesions  du  tissu  cellulaire  compris  entre  la  dure-m6re  et  le  canal 
rachidien  sont  souvent  les  premieres  en  date.  II  est  rare  que 
cette  peripachy  mining  ite  purulente  aigue  soit  tres  etendue  ;  toutefois 
Striimpell  a  vu  un  abces  du  tissu  cellulaire  du  bassin,  au  cours  d'une 
pyohe'mie  puerperale,  fuser  a  travers  les  trous  de  conjugaison  de  la 
region  lombo-sacree,  a  la  surface  de  la  dure-mere  jusqu'a  la  region 
cervicale.  La  meninge  est  d'abord  enflammee  a  sa  surface  externe, 
puis  elle  devient  plus  epaisse  et  la  face  interne  se  prend  a  son  tour; 
sa  surface  est  congestionnee,  vascularisee,  recouverte  d'un  exsudat  ♦ 
sero-  fibrineux.  —  Ouand  rintlammation  est  plus  intense  et  aboutit  a 
la  suppuration,  les  meninges  internes  s'alterent  a  leur  tour. 

Leptomeningite.  —  Que  ses  lesions  soient  primitives  ou  secondaires, 
la  pie-mere  presente  d'abord  une  vascularisation  et  une  dilatation 
capillaire  intenses.  Elle  perd  sa  transparence,  et  les  espaces  sous- 
arachnoidiens  sont  distendus  par  une  serosile  claire,  puis  louche, 
enfin  verilablement  purulente. 

L'arachnoi'de  est  epaissie,  recouverte  d'un  exsudat  fibrineux  ou  d'une 
couche  pseudo-membraneuse ;  sa  cavite  est  remplie  d'un  liquide 
louche,  floconneux,  quelquefois  absolument  purulent. 

Le  pus  est  d'ailleurs  concrete  sur  les  parties  posterieures  de  la 
moelle,  le  long  des  racines  qui  sont  engainees  souvent  par  les  fausses 
membranes  fibrino-leucocy  tiques.  Des  adherences  se  constituent  entre 
les  deux  feuillets  de  la  cavite.  Nous  avons  d6ja  insiste  sur  la  locali- 
sation elective  des  lesions  sur  les  parties  posterieures  de  l'axe  spinal. 
Celui-ci  peutelre  alt6re  surtoute  son  etendue,  particulierement  dans 
les  m6ningites  cerebro-spinales.  Toutefois,  la  region  du  renflement 
c  crvical  et  cclle  du  renflement  lombaire  son  tie  siege  de  lesions  Loujours 
plus  developp^es.  Dans  les  m^ningites secondaires  aux  suppurations 
de  la  tete  ou  du  cou,  ou  aux  meningites  de  la  base  du  cerveau,  la 
region  cervicale  peut  etre  seule  malade. 

Dans  la  meningile  des  escarres,  l'inilammation  se  propage  au  con- 
traire  peu  a  peu  de  bas  en  haul,  el  elle  reste  souvent  limitee.  La 
dure-mere,  presque  mise  anu  parfois,  a  une  coloration  noir  verdatre  ; 
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elle  est  ramollie  par  lc  sphacele,  baigne  dans  un  pus  ichoreux,  fetide, 
mal  lie.  La  pie-mere  est  entouree  du  rafime  exsudaL  sanieux.  Quand 
les  lesions  du  tissu  cellulairc  sonl  moins  profondes,  la  dure-mere  peut 
elre  respeclec,  el  les  lesions  sonl  constitutes  seulemenLpar  un  exsudal 
purulent  remplissant  les  cspaces  sous-arachnoidiens  et  cnlourant 
les  racines. 

AIi'mnco-mm'u  it..  —  Dans  la  pluparl  des  meningiles  el  surtout  des 
leptomeningitis,  les  parlies  superficiellcs  de  lamocllc  sont  alterees. 
Cetle  myelite  peripherique  est  habiluellemenl  legere,  et  est  carac- 
terisee  par  la  multiplication  des  cellules  nevrogliqucs,  par  uneleuco- 
cytose  dans  les  regions  marginales  plus  ou  moins  marquee,  par  la 
dilatation  des  capillaires  en  rapport  avec  un  processus  diapedetique  a 
des  slades  divers.  Si  ces  alterations  vasculaires  sont  plus  intenses, 
si  rintlammation  atteintun  degre  plus  eleve,  on  constate  l'existence 
d'une  veritable  myelite  localisee  a  la  peripheric  de  la  moelle,  myelite 
marginale  ou  diffuse. 

Ces  foyers  de  myelite  marginale  sont  caracterises  par  la  congestion 
diapedetique  plus  intense,  le  ramollissement  de  la  substance  blancbe 
et  des  lesions  arterioles  et  capillaires  pouvant  determiner  des 
thromboses. 

Les  foyers  de  myelite  diffuse  sonl  absolument  analogues  a  ceux 
cfecrits  dans  les  myeliles  infectieuses ;  on  y  conslale  Texistence  de 
petils  foyers  d'hemorragic  ou  de  ramollissement,  des  thrombo- 
arterites,  une  proliferation  nevroglique  et  leucocytique  intense  et  des 
alterations  cellulaires  variables. 

Si  revolution  des  lesions  est  lenle,  ces  foyers  sont  constitues 
surtout  par  une  proliferation  nevroglique  qui  tend  a  l  organisation 
sclereuse.  Dans  la  substance  blanche,  les  cylindraxes  se  depouillent 
de  leur  myeline,  se  gonflent  ou  s'atrophient  ;  ies  arterioles  qu'on 
trouve  generalement  au  niveau  de  ces  ilols  sont  engainees  par  un 
manchon  leucocytique  ;  la  substance  grise  ne  presenle  que  des 
alterations  cellulaires  ;  on  n'observe  pas,  en  general,  les  ramollis- 
sements  hemorragiques  constates  dans  les  meningo-myelites  aiguiis. 

Enfin,  comme  nous  Tavons  pu  voir  dans  un  cas  de  meningo- 
myelite  subaigue,  ces  ilols  de  sclerose  embryonnaire  n'engendrenl 
pas  ou  peude  degenerescence  des  cordons  nerveux  qui  les  traversent. 
Les  caracleres  histologiques  de  ces  myelites  subaigues  presentenl 
quelques  analogies  avec  ceux  do  la  sclerose  multiloculaire  des  cen- 
tres nerveux  ou  sclerose  en  plaques,  dans  laquelle  les  lesions 
meningees  sont,  ileslvrai,  tresreduites  etdontles  caracteres  diflerents 
sonl  expliques  par  In  tongue  duree  de  la  maladie. 

Les  meningo-myeliles  s'observent  surtout  a  la  region  lombaire  ; 
elles  peuvent  occuper  loule  la  hauteur  de  la  moelle,  en  presenlant 
un  maximum  de  lesions  au  niveau  du  renflement  cervical  et  du 
renflement  lombaire.    La  region  periependymaire  est    une  des 
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parties  les  plus  alterees  de  la  moelle ;  il  n'est  pas  rare  de  voir  le 
canal  dilate,  rempli  de  pus,  depouille  de  son  epithelium,  et  la  pa- 
roi  de  la  cavite  restc  limitee  par  la  substance  grise  plus  ou  moins 
ramollie. 

PATHOGENIES —  L'origine  infectieuse  de  ces  meningites  ou  de  ces 
meningo-myelites  ne  fait  plus  de  doute.  Le  role  des  agents  micro- 
biens  ou  des  toxincs  secretees  par  eux  a  6te  demontre  par  les  recher- 
ches  bacteriologiques  et  experimen  tales.  Ces  meningites  ont  ete  en 
effet  realisees  en  introduisant  directement  les  microbes  dans  les 
meninges  ou  en  determinant  des  infections  generales  qui  se  loca- 
lisaient  sur  ces  membranes.  C'est  ainsi  que  le  bacille  de  l'endocardite 
eludie  par  Gilbert  et  Lion,  injects  dans  la  circulation  du  lapin, 
engendrait  des  meningites  surtout  spinales,  fibrino-leucocytiques  ou 
hemorragiques,  et  quiconstituaient  la  lesion  d'edection  produite  par 
ce  microbe  (1). 

Nous  avons  determine  avec  M.  Phisalix  (2),  au  moyen  du  bacille 
de  la  septicemic  des  cobayes,  tres  analogue  a  celui  de  la  maladie 
des  chiens,  des  meningo-myelites  des  plus  caracteristiques.  Ouelques 
gouttes  de  culture  de  ce  bacille,  injectees  dans  les  veines  des  chiens, 
provoquentd'unefagon  reguliere,  constante,  unemeningo-encephalo- 
myelite  en  meme  temps  que  certaines  lesions  hepatiques,  renales 
ou  cardiaques  (endocardite  vegetante).  Ces  meningo-myelites  se 
developpent  en  quelques  heures  et  entrainent  rapidement  la  mort, 
avec  un  ensemble  de  symptomes  tout  a  fait  analogues  a  ceux  de  la 
meningite  humaine.  Les  lesions  consistent  en  un  exsudat  purulent 
remplissant  les  ventricules  cerebraux  et  les  espaces  sous-arachno'i- 
diens.  Ellesoccupent  surtout  la  region  bulbo-protuberantielle  et  cer- 
vicale.  Le  canal  ependymaire  est  toujours  dilate,  rempli  de  pus,  et  la 
substance  m6dullaire  voisine  est  ramollie.  L'exsudat  dans  uncas  etait 
purement  sereux  a  Feed  nu,  quoique  contenant  au  microscope  de 
nombreux  leucocytes  polynucleaires  et  le  bacille  pathogene. 

La  propagation  aux  meninges  des  foyers  purulents  ou  gangreneux 
du  voisinage  peut  se  faire  par  continuity.  C'est  le  cas  des  abces  qui 
engendrent  la  p6ripachymeningite  purulente  et  ulterieurement  la 
meningite.  Mais  souvent  la  surface  ulceree  des  escarres  est  eloignee 
du  canal  rachidien.  On  admeten  pared  cas  que  les  agents  infectieux 
sontapportes  par  la  circulation  sanguine  ou  lymphatique,  ou  suivent, 
pour  arriver  aux  meninges,  les  gaines  nerveuses.  Des  experiences 
recentes  de  Homen  et  Laitinen  (3)  corroborent  cette  conception 
pathog^nique.  Ces  auteurs  ont  inject6  des  streptocoques  ou  leurs 

(1)  Lion,  Th.  de  Paris,  1890. 

(2)  C.  Phisalix  et  Henri  Claude,  Meningo-cnccphalo-mycliLes  experinienlales 
[C.  II.  dela  Soc.  de  hiologie,  juillet  189s). 

(3)  Homen  et  Laitinen,  Beilriirje  sur  path.  Anal.  Ziegler,  1899,  XXV. 
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toxincs  clans  les  gaines  de  cerLains  nerfs  (scialique  par  exemple)  et 
onl  vu  les  lesions  infeclieuses  se  propager  jusqu'aux  meninges,  qui 
6taient  le  siege  d'une  infiltration  cellulaire  plus  ou  moins  intense  et 
de  petites  hemorragies,  ainsi  que  les  racines  poslerieures,  dont  les 
gaines  epidurales  cHaient  remplies  de  cellules  rondes.  Dans  I'6pais- 
seur  des  meninges  et  dans  le  liquide  cephalo-rachidien  ils  mirent  en 
evidence  la  presence  de  chainettes  de  streptocqques. 

Enfin  les  reclierches  de  Sicard,  de  Guillain,  montrent  bien  les 
connexions  elroiles  qui  existent  enlre  les  espaces  sous-arachnoidiens, 
les  gaines  lymphatiques  des  nerfs  et  les  gaines  p6rivasculaires  dans 
l'int6rieur  des  centres  nerveux.  Tous  ces  espaces  communiquent 
facilement,  et  Ton  congoit  ais6ment  que  les  germes  suivant  les  cou- 
ranls  lymphatiques  puissent  cHre  transports  sur  les  diverses  parties 
du  systeme  nerveux.  Le  canal  ependymaire  constituerait  mSme  une 
sorte  de  drain  dans  lequel  le  liquide  cephalo-rachidien  s'eleverail  des 
parties  inferieures  aux  parties  superieures,  ce  qui  explique  qu'il  soit 
si  frequemment  le  siege  de  lesions  infectieuses. 

Meningo-myelites  tuberculeuse  et  syphilitique.  —  Une  mention 
speciale  doit  6tre  faite  dans  ce  chapitre  pour  les  meningo-myelites 
syphilitique  et  tuberculeuse,  dont  les  lesions  et  la  pathogenie  different 
des  autres  meningiles  et  meningo-myelites  que  nous  venons  d'etudier. 
La  meningo-myeUite  syphilitique  a  ete  exposee  clans  une  autre  partie 
de  cet  ouvrage.  Nous  rappellerons  rapidement  que  les  meningo- 
myelites  tuberculeuses  peuvent  6tre  rapprochees  des  maladies  que 
nous  avons  etudiecs  jusqu'a  present,  car  l'anatomie  pathologique  el 
la  bacteriologie  permettent  seules  de  les  dislinguer  dans  certains 
cas. 

La  meningo-myelite  ou  leplomyelite  tuberculeuse,  dont  la  descrip- 
tion a  ete  faite  tres  completement  pour  la  premiere  fois  par  le 
P'  Raymonden  1886  (1),  a  616  l'objetrecemmentdenombreux  travaux 
parmi  lesquels  nous  citerons  ceux  de  Dejerine  et  Theohari,  de 
Philippe  et  Cestan,  Thomas  et  Hauser,  Oddo  et  Olmer.  Elle  peut 
rev6tir  deux  formes  :  la  myelite  nodulaire  el  la  my61ite  infiltree.  La 
premiere  est  caracteris6e  par  la  presence  de  \ vritables  foyers  tuber- 
culeux  a  centre  caseeux,  a  zone  periph6rique  embryonnaire  ;  la 
seconde,  par  Tinfiltration  du  tissu  nerveux  de  la  moelle  et  des 
m6ninges,  par  des  train6es  de  lymphocytes  autour  des  vaisseaux  eta 
distance  de  ceux-ci,  et  qk  et  la  dans  la  pie-m6re  ou  dans  la  moello 
de  petites  tumeurs  tuberculeuses.  Dans  les  cas  de  Philippe  et  Cestan 
I'mfiltration  etait  des  plus  intenses  avec  tendance  rapide  h.  la  casrili- 
cation,  sans  constitution  de  tubercules  proprement  dits  a  cellules 
geantes.  Enfin  Oddo  et  Olmer  (2)  ont  constate  seulement  une  infil- 
tration perivasculaire  et  quelques  amas  cellulaires  constituant  une 

(1)  Raymond,  Revue  de  med.,  1886. 

(2)  Oddo  et  Olmer,  Soc.  de  neurol..  mai  1901. 
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ebauche  tie  nodule  tuberculeux,  mais  sans  granulations  veritables, 
sans  caseification,  sans  cellules  geantes.  L'inoculaLion  positive  au 
cobaye  permit  seule  de  reconnaitre  la  nature  de  la  maladie. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  Meningites  aigues.  —  D'apres  Striimpell, 
il  n'y  a  pas  de  distinction  a  etablir  au  point  de  vue  clinique  enlre 
rinflammation  aigue  de  la  dure-mere  et  celle  de  la  pie-mere.  Dansles 
deux  cas,  les  symptomes  sont  l'expression  des  troubles  circulatoires 
et  des  exsudations  meningees  irritant  et  alterant  la  moelle  ou  les 
racines.  Ouand  les  lesions  atteignent  la  moelle  d'une  facon  elective, 
on  a  le  tableau  de  la  meningo-myelite,  qui  peut  6tre  differenciee 
comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

Les  symptomes  de  la  meningite  spinale  aigue  sont  en  parlie  ceux 
des  meningites  cerebro-spinales.  L'affection  debute  brusquement  ou 
apres  une  periode  prodromique  de  duree  variable,  qui  peut  passer 
inapercue  quand  la  meningite  succede  a  une  maladie  infectieuse  qui 
occupe  l'attention.  Les  phenomenes  generaux  :  malaise,  courbature, 
frissons,  fievre,  ouvrent  la  scene,  puis  rapidement  la  courbature 
s'accentue.  La  rachialgie  s'exaspere,  etbientdt  la  douleur  rachidienne 
est  le  symptome  dominant.  Le  malade  est  immobilise,  redoutant  tout 
mouvement;  l'exploration  de  la  r6gion  vertebrale,  m6me  legere,  est 
penible;  la  pression  sur  les  apophyses  epineuses  et  sur  les  points 
d'emergence  des  nerfs  arrache  des  cris  au  patient ;  cette  douleur 
est  continue,  presentant  toutefois  des  exacerbations;  elle  s'elend  sur 
une  hauteur  variable  de  la  colonne  vertebrale  ;  pour  preciser  le 
maximum  d'intensite  des  16sions,  Vulpian  recommande  de  passer 
une  eponge  imbibee  d'eau  chaude  sur  la  partie  malade.  Fait-on  enfin 
asseoir  le  malade,  on  constate  l'existence  du  signe  de  Kernig  (voy. 
Meningiles  cerebrales). 

La  douleur  ne  resle  pas  localisee  :  elle  s'irradie  dans  des  directions 
differentes  suivant  le  siege  des  lesions,  le  long  du  plexus  cervical, 
dans  le  cou,  la  face,  la  machoire;  ou  bien  suit  les  espaces  inter- 
costaux,  determinant  une  sensation  de  constriction,  de  serrement,  que 
les  malades  comparent  a  celle  que  provoquerait  une  ceinture  serree 
a  l'extreme  autour  du  thorax  ou  de  l'abdomen.  Dans  les  membres,  ce 
sont  des  douleurs  comparables  a  celles  de  la  sciatique,  ou  des  elan- 
cements,  des  secousses  analogues  aux  secousses  electriques,  des 
sensations  de  broiemcnt,  d'arrachement  ou  egalement  de  constriction 
etroite.  Ces  pseudo-neuralgies,  tres  caracteristiques  de  toutes  les 
lesions  meningees  primitives  ou  secondaires,  peuvent  s'etendre  ega- 
lement aux  muqueuses,  par  exemple  a  celles  du  pharynx,  du  larynx, 
provoquant  des  brulures,  des  elancements,  des  contractions  spasmo- 
diques. 

Les  regions  qui  sont  le  si6ge  de  ces  phenomenes  douloureux  pr6- 
sentent  en  memo  temps  des  troubles  de  sensibility  :  hyperesthesics 
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ou  anesthesies  de  la  peau,  sensations  anormales,  interpretations 
erronees  des  temperatures,  du  toucher,  de  la  piqure,  parcslhesies 
d'ordres  divers. 

La  relleclivite  est  exag6r6e  au  debut  :  le  moindre  attouchemenl  de 
la  peau  peut  determiner  des  mouvements  de  retrait,  des  mouvements 
spasmodiques,  l'erecfion  des  bulbes  pileux.  A  une  gpoque  plus 
avancee  de  la  maladie,  les  reflexes  cufanes  diminuent  et  peuvent 
disparaitre.  II  en  est  de  meme  des  reflexes  tendineux. 

Les  troubles  vaso-moteurs,  dilatations  capillaires  allant  jusqu'a 
l'hemorragie,  erytheme  polymorphe,  spasmes  ou  dilatations  des  petits 
vaisseaux  a  la  suite  de  pressions,  frictions  legeres  de  la  peau  i  raie 
meningitique),  sont  frequemment  observes,  ainsi  que  des  sueurs 
localisees  a  certains  segments  de  membres. 

Les  douleurs  immobilisent  generalemenl  le  tronc,  les  articulations 
ou  les  membres.  II  ne  faudraif  pas  confondre  ces  troubles  de  motilite" 
avec  les  paralysies.  Celles-ci  sont  exceplionnelles  dans  les  menin- 
gites  pures  ou  ne  surviennent  que  tres  tardivement.  Les  spasmes,  les 
contractures  musculaires  des  regions  lombaires,  fessieres,  crurales, 
sont  irop  souvent  rapport6s  a  des  paralysies  spasmodiques. 

La  retention  d'urine  d'origine  spasmodique  nest  le  plus  souvent 
que  transitoire. 

Dans  les  meningites  cervicales,  les  troubles  vaso-moteurs  de  la 
face,  rongeurs  unilalerales,  bilaterales,  les  troubles  pupillaires, 
l'enophtalmie,  les  vomissements,  la  dyspnee,  la  dysphagie,  le  hoquet 
unis  aux  nevralgies  occipitalcs,  faciales,  sont  des  signes  de  valeur 
pour  clablir  le  diagnostic  topographique  des  lesions. 

Les  symptdmes  generaux  sont  la  fievre,  qui  est  elevee,  a  type 
variable,  la  c^phalee,  la  constipation,  les  troubles  digestifs,  les  modi- 
fications du  pouls,  qui  ont  des  caracteres  variables  suivant  Timpor- 
tance  des  alterations  meningees. 

Mi::ningo-myklite.  —  La  participation  de  la  moelle  a  la  meningite 
est  signal6e  surtout  par  les  paralysies  molrices  et  sensitives  (Hendues. 
On  peut  observer  la  paresie  ou  la  paralysie  complete  des  membres 
inferieurs  ou  des  membres superieurs.  L'ancsthrsie  pcul  6tre  rlcndue 
a  toute  la  parlie  inferieure  du  corps.  Les  troubles  trophiquessont  on 
m6me  temps  frequents  :  atrophic  musculaire,  escarres  sacr6es, 
fessieres,  escarres  du  talon.  L'cedemeest  a  pcu  pres  constant  quand 
la  moelle  est  profondement  atteinte.  Les  troubles  des  sphincters 
sont  variables,  suivant  le  siege  des  foyers  de  myelile  :  le  plus  souvent 
e'est  Tincontinence  des  matieres  fecales  et  de  Turine  qu'on  observe. 
De  m6me,  les  reflexes  sont  exager^s  ou  abolis,  suivant  les  variet6s  de 
16sions. 

Nous  ne  rappellerons  pas  tous  les  symptdmes  qui  ont  <•[<'•  Studies 
dans  le  chapilre  des  Myelites  aigues,  mais  nous  insisterons  sur  ceux 
qui  permettenl  d'individualiser  ces  meningo-myelites  au  point  de  vue 
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clinique,  coinmc  nous  avons  essaye  de  le  faire  au  point  de  vue  anato- 
mique.  Le  caractere  esscntiel  dc  ces  affections,  c'est  la  coexistence 
de  troubles  de  sensibilite  et  particuliercment  dc  sensibility  subjective 
d'une  part,  et  de  troubles  moteurs  desmembres,  troubles  trophiques, 
trouble  des  sphincters,  d'aulre  part.  En  effet,  dans  les  myelites 
aigues,  les  douleurs  rachidienncs,  comme  les  douleurs  pseudo- 
nevralgiques,  n'atteignent  pas  le  degre  d'acuite  observe  dans  les 
formes  completes  de  meningo-myelite,  et,  dans  les  meningites  spi- 
nales  pures,  les  paralysies  des  membres,  des  reservoirs  et  les  alte- 
rations trophiques  ne  font  pas  partie  du  tableau  clinique.  Le  rappro- 
chement de  ces  deux  ordres  de  symptfimes,  qui  sont  plus  ou  moins 
marques  suivant  les  cas,  permettra  de  faire  le  diagnostic  des  trois 
variety  de  maladies. 

Les  phenomenes  generaux,  Fintensit6  des  troubles  fonctionnels 
ne  permettront  pas  de  confondre  ces  meningites  et  meningo-myelites 
avec  les  nevralgies  simples,  les  douleurs  musculaires,  le  lumbago. 
Certaines  polyarthrites  de  la  colonne  vertebrale  peuvent  etre  difficiles 
a  differencier  de  la  meningite  a  evolution  subaigue.  Vulpian  a  cite  un 
cas  interessant  oil  le  diagnostic  resta  longtemps  en  suspens. 

Actuellement,  l'etude  du  liquide  cephalo-rachidien  oblenu  par 
ponction  lombaire  permet  de  trancher  la  difficulte.  On  pourra  par 
ce  procede  differencier  la  meningo-myelite  tuberculeuse  de  la 
meningo-myelite  infectieuse  et  des  polyn^vrites.  Peut-etre  sera-t-il 
possible  egalement  de  reconnaitre  par  ce  moyen  la  pachymeningite 
externe  symptomatique  du  mal  de  Pott,  par  exemple,  des  lepto- 
meningites  tuberculeuses  a  evolution  lente.  * 

MARCHE.  —  PRONOSTIC  — Lamarche  des  meningites  spinalesest 
differente  suivant  leur  nature,  leur  origine,  leur  siege,  leur  etendue. 

La  meningite  et  la  meningo-myelite  tuberculeuses  peuvent  avoir 
une  evolution  aigue  (Crocq),  mais  en  general  leur  marche  est  lente, 
progressive.  La  plupart  des  meningo-myelites  subaigues  sont  tuber- 
culeuses ou  syphilitiques.  Les  meningites  infectieuses,  primitives  ou 
secondaires,  ont  generalement  une  marche  rapide,  extensive.  Les 
phenomenes  generaux  prennent  rapidement  un  caractere  de  gravite 
exceptionnelle  :  les  troubles  respiratoires,  cardiaques,  le  ralentisse- 
ment  du  pouls  indiquent  1'exlension  de  la  meningite  au  bulbe.  La 
mort  en  est  la  terminaison  ordinaire.  Le  pronostic  est  parliculie- 
rement  grave  quand  ces  mcmingites  surviennent  sur  des  organismes 
deja  affaiblis  par  des  maladies  infectieuses  anterieures,  par  des 
maladies  nerveuses,  par  des  maladies  cacheclisantes  exigeant  le 
sejour  au  lit.  La  meningite  n'est  alorsqifune  complication  terminale. 

Toulefois  l'etude  plus  complete  des  meningites,  grace  a  la  ponc- 
tion lombaire,  a  montre  dans  ces  derniers  temps  que  les  inflamma- 
tions meninges  benignes  et  curables  (formes  ambulatoires)  etaient 
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plus  EWquentes  <|u'on  ne  le  supposait,  el  qu'ainsi  le  pronosLic  de  la 
meningite  rachidienne  el  memo  cerebro-spinale,  considnv  comme 
presque  fatal,  devait  etre  atlenue  danssa  portee. 

Les  penpachymeningites  consecutives  aux  lesions  de  la  colonne 
vertebrale,  bien  que  pouvant  laisser  aleur  suite  des  troubles  sensitil's 
assez  persistants,  sont  gcneralcmenl  peu  dangereuses. 

La  dur6e  des  meningites  suraigues  est  de  deux  a  trois  jours. 
Dans  les  formes  aigues  et  subaigues,  la  maladie  evolue  en  un  temps 
variable,  de  deux  semaines  a  trois  ou  quatre  mois. 

TRAITEMENT.  —  Le  traitement  de  ces  meningites  sera  le  m6me 
que  celui  des  meningites  ce>ebro-spinales :  ponction  lombaire,  bains 
tiedes,  bypnotiques  et  analgesiques  appropries  auxdiverses  manifes- 
tations symptomatiques. 

MENINGITES  CHRONIQUES. 

Sous  ce  titre  nous  etudierons  successivement  les  inflammations 
chroniques  de  la  pie-mere  (leptomeningites),  celles  de  l'arachnoide 
(arachnitis),  enfin  toutes  les  differentes  varietes  de  pachymeningite. 
Bien  souvent  les  diverses  membranes  sont  confondues  dans  un 
meme  processus  inflammatoire,  e'est  ce  qu'on  observe  parliculiere- 
ment  dans  les  pachymeningites,  et  surtout  dans  la  pachymeningite 
cervicale  hyperlrophique.  Mais  chacune  de  ces  maladies  a  cependant 
son  inclividualite  et  merile  une  description  a  part. 

Leptomemngite  chronique. 

ETIOLOGIE.  —  La  leplomeningite  chronique  est  toujours  secon- 
daire.  Les  descriptions  de  leptom6ningite  primitive  admises  par  les 
anciens  auteursne  reposent  suraucun  fait  anatomo-clinique  authen- 
tique  (Stri'impell).  11  est  probable  que  la  plupart  des  observations 
publiees  sous  cenom  avaient  trait  a  des  meningo-myelites  relevant  de 
la  syphilis  ou  de  la  luberculose.  Ces  deux  maladies  sont,  en  effet, 
parmi  les  facteurs  pathogeniques  les  plus  frequemment  rencontres. 

La  leptomeningite  est  de  meme  a  peu  pres  conslante  dans  le  tabes 
et  la  paralysie  generate,  dont  on  connait  les  rapports  etroits  avec  la 
syphilis.  La  plupart  des  myelites  chroniques  s'accompagnent  de 
meningitepartielle,  au  moins  en  est-il  ainsi  dela  sclerose  en  plaques, 
les  scleroses  combinees,  certaines  myelites  transverses,  certaines 
poliomyelites,  la  syringomyelic  enfin,  dont  nous  verrons  plus  tard 
les  rapports  avec  la  pachymeningite. 

Certaines  intoxications,  saturnisme,  alcoolisme,  engendreraicnl 
rinflammation  chronique  de  la  pie-mere  spinale  (voy.  Meningite 
cerebrate   chronique).   Enfin   les  infections  qui  d6terminent  des 
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meningites  aigues  benignes,  limitees,  peuvent  laisser  ulterieurerrieni 
des  alterations  chroniques  analogues  aux  sequelles  des  inflammations 
de  la  plevre  ou  du  pericarde. 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  —  La  pie-ntere  et  l'arachnoide  soul 
lesees  simultaitement,  mais  les  alterations  sont  rarement  6tendues  a 
toute  la  hauteur  de  1'axe  bulbo-spinal  et  sont  plutot  limitees  a  un 
des  segments,  lombaire  ou  cervical  de  preference,  et  se  rencontrent 
surtout  au  niveau  des  cordons  posterieurs  et  desracines.  On  constate 
parfois,  sur  ces  foyers  circonscrits  de  meningite,  des  adherences  avec 
la  dure-mere.  La  pie-mere  est  epaissie,  induree,  depolie,  a  perdu  sa 
transparence;  l'arachnoide  est  de  meme  plus  consistante,  et  les 
espaces  sous-arachno'idiens  au  microscope  sontremplis  d'un  exsudal 
fibrino-leucocytique,  parfois  gelatineux.  Sur  la  dure-mere  on  voit, 
dans  les  regions  correspondantes,  une  neoformation  cellulo-conjonc- 
tive  et  une  vascularisation  anormale.  Enfin  les  septa  qui  penetrent 
dans  les  sillons  de  la  moelle  sont  plus  riches  en  fibres  conjonclives 
epaissies  etcontiennent  des  vaisseaux  plusou  moins  altered,  de  meme 
que  ceux  de  la  pie-mere. 

SYMPTOMATOLOGY.  —  Les  symptomes  sont  assez  analogues  a 
ceuxde  la  meningite  aigue,  mais  ils  sont  moins  accentu6s  et  parfois  les 
lesions  restent  a  peu  pres  latentes.  Ce  sont  des  douleurs  dans  le  dos, 
le  longde  la  colonne  vertebrate,  dans  la  nuque,  irradiees  aux  espaces 
intercostaux,  au  cou.  La  rigidite  de  la  colonne  vertebrate  est  moins 
prononcee  que  dans  la  meningite  aigue. 

Les  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres,  les  troubles  sensitifs, 
les  paresies  motrices,  ne  sont  souvent  qu'ebauchees,  mais  rien  n'est 
plus  variable  que  le  type  clinique  de  ces  meningiles,  dont  un  carac- 
tere  important  toutefoisest  l'absence  de  fievre. 

Le  diagnostic  de  ces  affections  peut  etre  difficile;  la  confusion  est 
frequente  avec  les  polynevrites,  le  tabes  i/icipiens,  la  myelile 
subaigue  (tuberculeuse,  syphilitique),  le  mal  de  Pott.  On  ne  peut 
cherchera  differencierlaleptomeningite  de  la  pachymeningite  (Leyden 
et  Goldscheider). 

Arachnitis  chronique. 

Nous  avons  signale  deja  les  calcifications  et  les  indurations  fibro- 
calcaires  que  Ton  rencontre  quelquefois  sur  les  nteninges  et  particu- 
lierement  la  dure-mere,  chez  les  vieillards.  Ces  alterations  ne  donnent 
pas  lieu  a  des  symptemes  cliniques  appreciables.  II  n'en  serait  pas  de 
meme,  d'apres  Vulpian  (1),  de  l'arachnitis  chronique.  Gelle-ci  esl 


(1)  Vulpian,  Maladies  du  systtnie  nervcux. 
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constitute  soil  par  un  epaississement  plus  ou  moins  considerable  de 
rarachno'idc  viscerale,  pouvant  causer  l'oblileralion  de  la  cavite 
sous-aracho'idienne,  soit  par  des  plaques  fibreuses  irrcgulierement 
arrondies,  blanchatres,  opaques,  incrustees  parl'ois  de  sels  calcaires 
d'aspect  ossiforme,  plus  frequcntes  a  la  face  poslerieure  de  la  moelle 
et  au  niveau  de  la  region  dorsale  inMrieure,  dorso-lombaire  ou  de 
la  queue  de  cheval.  Ollivier  (d'Angers)et  apres  lui  Vulpian  ont  pense 
que  ces  lesions  se  Iraduisaicnl  pendant  la  vie  par  des  douleurs  plus 
ou  moins  vives,  plus  ou  moins  limitees  et  simulant  de  verilables 
ntvralgies.  Ouelques  observations  rapport^es  par  Vulpian  semble- 
raient  indiquer  qu'elles  peuvent  engendrer des  troubles  graves  Irahis- 
sant  l'irritation  des  centres  nerveux.  Jaccoud  a  observe  des  compres- 
sions des  racines  des  nerfs  rachidiens  suivies  d'atrophie,  causees  par 
ces  plaques  arachnitiques. 

PACHYMENINGITES  CHRONIQUES. 

Les  pachymeningites  chroniques  sont  la  consequence  des  diverses 
lesions  inflammatoires  des  meninges  molles  ou  de  la  moelle ;  nous 
avons  deja  indique  la  coexistence  des  differentes  varietes  de  menin- 
gites  aboutissant  a  la  symphyse  plus  ou  moins  etendue ;  dans  ces  cas, 
les  alterations  se  rencontrent  surtout  a  la  face  interne  de  la 
dure-mere  (pachymeningile  interne). 

Les  traumalismes,  les  lesions  de  la  colonne  vertebrate,  les  suppu- 
rations chroniques  qui  se  developpent  a  son  voisinage  peuvent  deter- 
miner des  lesions  de  la  dure-mere  qui  occupent  surtout  les  parties 
exlernes  (pachymeningite  externe).  C'est  cette  variet6  de  meningile 
que  Ton  observe  surtout  dans  le  mal  de  Pott.  Les  phenomenes  de 
compression  qui  representent  un  des  symptomes  les  plus  communs 
de  cette  maladie,  lorsqu'ils  ne  dependent  pas  d'abces  ou  de  produc- 
tions caseeuses  developpees  dans  les  vertcbres,  sont  attribu6s, 
depuis  les  travaux  d'Etcheverria,  Michaud,  Charcot,  a  l'epais- 
sissement  fdjro'ide  de  la  dure-mere  au  contact  des  foyers  tuberculeux. 
C'est  une  inflammation  localisee  d'abord  a  la  face  externe  de  la 
dure-mere,  dans  laquelle  se  font  une  neoformation  conjonctive  et  une 
vascularisation  intenses.  Mais  bientdt,  sous  l'influence  des  bacilles 
dc  Koch  apportes  par  les  lymphatiques,  ces  vaisseaux  s'alterent, 
s'oblitferent,  ces  follicules  tuberculeux  plus  ou  moins  confluents  se 
caseifient,  et  la  meninge apparait alors  revenue  d'une  couche  caseeuse, 
purulente,  en  communication  ou  non  avec  un  abces  tuberculeux  ou 
une  carie  osseuse  du  voisinage.  En  meme  temps  que  ce  processus 
tuberculeux  suit  son  Evolution,  le  tissu  conjonctif  de  la  dure-mere 
-Ypaissit,  s'indure  par  formation  de  nouvelles  couches  fibreuses  si  rat  i- 
lices  qui  seront  envahies  a  leur  tour  par  les  bacilles,  de  sorte  que 
la  membrane  peut  6tre  atteintc  dans  loute  son  epaisseur  jusqu'au 
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niveau  de  la  surface  interne.  Alorsles  meninges  molles  s'enflammenl, 
el  Ton  observe  une  symphyse  totale  de  la  moelle  ei  de  ses  enveloppes. 
Dans  ce  tissu  Bbreux,  caseilie  a  la  peripheric,  il  u'est  pas  rare  de 
voir  diss^mines  ga  el  la  de  pelits  nodules,  egalement  caseeux. 

Ind6pendamment  du  mal  de  Poll,  la  pachymeningite  esl  une  des 
formes  de  la  meningo-myelite  luberculeuse  primilive.  Weiss  l'a  deja 
signalee  ;  Dupre  et  Delamarre  (1)  en  onl  rapporle  dernierement  un 
cas  tres  inleressant.  Les  lesions  consistaicnt  en  un  anneau  epais  de 
pachymeningite  hemorragique  au  niveau  de  la  region  dorso-lom- 
baire,  s'accompagnant  de  myelile  lacunaire. 

L'elude  histologique  monlra  que  la  neoformation  etail  constitute 
par  des  coxiches  fibreuses  slratifiecs  ct  des  hemalomes.  Qk  el  la,  il 
existait  des  cellules  geantes  el  des  bacilles  dans  la  dure-mere.  La 
moelle  monlrait  des  ilols  necroliqucs  dissemines  et  des  lesions  peri- 
ependymaires  qui  constituaient  une  ebauche  de  syringomyelic. 

Ces  lesions  de  pachymeningite  tuberculeuse  sont  com  parables  a 
celles  que  nous  retrouverons  quand  nous  Iraiterons  de  la  pachyme- 
ningite cervicale  hypertrophique. 

La  pachymeningite  rachidienne  hemorragique  non  tuberculeuse 
se  distingue  difficilement  a  l'ceil  nu  des  cas  comme  celui  que  nous 
venons  de  rapporler.  Elle  coincide  le  plus  souvent  avec  les  hema- 
tomes  de  la  dure-mere  cerebrale  et  a  les  plus  grandes  analogies 
avec  eux  au  point  de  vue  etiologique  comme  au  point  de  vue  ana- 
lomique.  Ces  foyers  sanguins  qui  apparaissent  a  la  face  interne  de  la 
dure-mere  peuvent  avoir  des  dimensions  considerables.  lis  sont 
conslitues  par  les  epanchemenfs  sanguins  au  milieu  de  neomem- 
branes,  et  d'un  tissu  inflammatoire  bourgeonnant  qui  est  l'origine 
veritable  des  hemorragies,  comme  Font  montre  encore  les  recherches 
recentes  de  Melnikow-Raswedenkow  (2).  Cette  pachymeningite 
hemorragique  peut  etre  delerminee  par  des  infections  (fievre 
typho'ide,  scarlatine)  ou  des  intoxications,  alcoolique  surtout,  ou 
d'origine  hepatique,  intestinale,  r6nale. 

Elle  sevoil  surtout  chezles  alienes,  anciens  alcooliques.  Les  lesions 
consistent  au  debut  dans  la  production  d'un  exsudat  fibrineux  a  la 
surface  de  la  membrane  elaslique  interne.  Celui-ci  s'organisera,  sera 
penetre  par  des  vaisseaux  de  n^oformalion  qui,  essenliellement 
fragiles,  engendreront  les  hematomes;  enfin  ulterieurement,  grace  a 
la  resorption  des  epanchements  sanguins,  un  tissu  conjonctif,  dense, 
fibreux,  se  substituera  a  ces  premieres  lesions  inflammatoires. 

La  symplomalologie  de  la  pachymeningite  chronique  revet  la 

(1)  Duphk  et  G.  Dei.amarre,  Pachymeningite  hdmorrngiqiie  ct  myelite  ndcro- 
tiquc  et  lacunaire  tuberculeuse  sans  mal  de  Pott  (C.  R.  de  la  Soc.  de  neurol.,  juil- 
let  1901). 

(2)  Melisikow-Raswedenkow,  Histologische  Untersuchungen  iiber  den  normalen 
Bau  derDura  Mater  und  iiber  Pachymeningitis  interna  (Zieglers  Beitriiqe  zur  path 
Anat.,  XXVII,  1900). 
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plupart  des  caracleres  du  syndrome  de  la  meningile  rachidienne. 
Dans  la  pachymeningile  du  mal  dc  Poll,  la  doulcur  rachidienne,  la 
rigidite  de  la  colonne  verl6brale,  etsurloul  les  pseudo-n6vralgies  bien 
decrites  par  Charcot  et  Michaud,  sonl  les  signes  his  plus  imporlants. 

La  pachymeningile  h6morragique  rachidienne  passe  souvenl 
inapergue  quand  elle  complique  une  pachymeningile  cerebrale.  Les 
sympt&mes  plus  importants  de  cello  derniere  laissent  dans  l'ombre  les 
accidents  meningo-medullaires,  et  le  diagnostic  lend  seulement  £ 
d^pisterla  nature  des  phenomenes  cerebraux.  Parfois  les  symptdmes 
d'irritation  des  meninges  rachidiennes  sont  assez  nets  pour  attirer 
l'atlention,  et  on  peut  croire  a  une  meningile  c6rebro-spinale  aigue, 
Dans  un  cas  de  Widal  et  Merklen,  le  signe  de  Kernig  elait  mani- 
feste  et  traduisait  l'excitation  des  m6ninges  rachidiennes  par  le  sang 
epanch6  au  niveau  des  meninges  craniennes. 

En  general,  cetle  pachymeningite  rachidienne  se  manifeste  par  les 
signes  ordinaires  du  syndrome  meningo-spinal  plus  ou  moins  carac- 
terises  :  douleursdans  la  region  sacr6e  ou  dans  la  colonne  vertebrale, 
d ouleurs  nevralgiques  fulgurantes,  irradiees ;  hypereslhesies,  contrac- 
tions spasmodiques  des  muscles,  etc.  La  marche  est  lente,  insidieuse; 
mais  revolution  de  la  maladie  peut  elre  inlerrompue  par  des  hemor- 
ragies,  d6terminant  des  compressions  brusques  de  la  moelle  et  des 
r  acines  et  des  accidents  immedialement  graves.  Le  malade  observe 
par  Dupr6  et  Delamarre  eul  ainsi  une  paralysie  flasque  &  debut 
apoplecliforme. 

PACHVMENINGITE   CERVICALE  HYPERTROPHIOUE. 

La  pachymeningite  peut  se  localiser  au  niveau  du  renflement 
1  ombaire (Rendu) etsurloul  auniveau  du  renflement  cervical(Charcot, 
Jofl'roy),  et  consliluer  un  syndrome  clinique  qui  doil  elre  Tobjet  d'une 
description  parliculiere.  Nous  examineronsensuite  si  Ton  peut  toujours 
la  considerer  comme  une  entity  morbide  speciale  et  s'il  convient 
plut6t  de  ne  lui  donner  qu'une  valeur  purement  symptomatique. 

SYMPT0MAT0L0GIE.  —  Suivant  la  description.de  Charcot  (l)et  de 
Jofl'roy  (2),  revolution  de  la  pachymeningite  cervicalehypertrophique 
peut  etre  diviseeen  deuxperiodes  :  une  premiere  p6riode  dite piriode 
douloureuse,  et  une  seconde  periode  ou  periode  paralytique. 

1°  Les  symptdmes  iniliaux  sont  les  troubles  sensilifs.  Le  malade 
accuse  desdouleurssouvent  continues,  s'exasperant  par  crises  lerribles, 
si6geant  dans  la  region  cervicale,  dans  la  nuque,  a  l'occiput,  s'irradiant 
dans  les  parties  laterales  du  cou,  les  epaules  et  les  membres 
superieurs.  Cette  p6riode  douloureuse  peut  durer  plusieurs  mois, 

(1)  Charcot,  Progrds  med.,  1874. 

(2)  JoFrnoY,Th.  de  Paris,  1873,  et  Arch.  gen.  de  medecine,  1876. 


PACHYMENINGITE  CERVICALE  11 YPERTROPHIQUE .  991 


sansqu'onvoieapparaitred'autressymptdmes.  Ces  souffrancesforcent 
les  patients  a  suspendre  leur  travail,  a  garder  le  lit.  Elles  sonl  dues  a 
l'irritation  dcs racines  poslerieures  comprimees,  laquelle  peut  provo- 
queraussi  des eruptions herpetiformes,  zosteriformes,  du  glossy  skin. 
L'exploration  de  la  sensibilite  montre  des  plaques  d'hyperesth6sie 
cutanee  oumusculaire.  Ces  troubles  sont  variables  :  en  effet,  si  la  com- 
pression nerveuses'attenue,  la  sensibilite  redevientnormale;  silesnerfs 
degenerent,  on  observe  au  contraire  l'anesthesie.  Mais  les  lesions  se 
propagent  apres  un  certain  temps  aux  racines  anterieures  et  a  la 
moelle,  etl'onvoit  apparaitre  les  symptomes  de  la  deuxieme  periode, 
dite  paralytique. 

2°  Celle-.ci  est  caracterisee  d'abord  par  la  faiblesse  des  muscles 
des  mains  et  leur  atrophie  progressive;  la  paralysie  atrophique 
s'etend  ensuite  aux  avant-bras,  aux  bras.  Ge  sont  surtout,  pour 
Joffroy,  les  muscles  formant  des  groupes  physiologiques,  e'est-a- 
dire  les  muscles  dont  Taction  combinee  produit  un  mouvement 
fonctionnel.  Cctte  paralysie  est  le  resultat  en  somme  de  la  lesion  des 
racines  des  nerfs,  et  comme  ce  sont  le  median  et  le  cubital  qui  sont 
le  plus  souvent  atteints,  il  en  resulte  que  les  mouvemenls  de  flexion 
et  d'adduction  de  la  main  et  de  l'avant-bras  sont  surtout  compromis 
La  main  prend,  par  suite  de  la  contraction  des  muscles  antagonistes 
extenseurs,  une  attitude  en  griffe  speciale  (main  de  predicateur) 
renversee  en  arriere  sur  l'avant-bras,  les  doigts  flechis.  La  paume 
de  la  main  est  aplatie,  par  suite  de  l'atrophie  des  muscles  des 
eminences  thenar  et  hypoth6nar.  Dans  ces  divers  muscles,  ainsi 
que  dans  ceux  de  l'avant-bras,  on  observe  la  reaction  de  degen6- 
rescence. 

Pendant  cette  periode  les  douleurs  ont  souvent  disparu,  mais  il 
subsiste  de  la  raideur  de  la  colonne  cervicale;  on  observe  parfois 
une  saillie  et  une  deformation  des  vertebres.  Enfin  on  voit  des  troubles 
de  sensibilite,  anesthesies,  paresthesies,  d'ordres  divers. 

Si  les  lesions  ont  engendr6  des  compressions  de  la  moelle,  il  peut 
se  produire  une  paralysie  spasmodique  des  membres  inferieurs,  des 
troubles  des  sphincters,  des  troubles  trophiques  cutanes  (escarres), 
comme  on  en  observe  dans  la  myelite  transverse,  mais  l'atrophie  mus- 
culaire  fait  defaul.  Toutefois  il  faut  savoir  que  la  pachymeningite 
s'6tendantau  renflement  lombaire  peutengendrer  une  rachialgie  avec 
des  douleurs  irradi^es  a  l'abdomen  et  aux  membres  inferieurs,  la 
paralysie  ou  plutdt  la  pardsie  avec  atrophie  de  ceux-ci,  enfin 
dcs  troubles  legers  de  la  vessie  et  du  rectum;  mais  les  reflexes 
rotuliens  dans  ce  cas  ne  sont  pas  exager6s  et  on  n'observe  pas  de 
contractures. 

Evolution.  —  La  pachymeningite  cervicale  hypertrophique  a 
g«';neralement  un  debut  lent,  insidieux.  La  p6riode  douloureuse  dure 
quelquesmois,  puis  les  souffrancess'att6nuentel  les  troubles  moteurs, 
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trophiques,  les  modifications  dela  sensibility  objective  subsistentseuls 
pendant  une  duree  difficile  a  apprecier.  La  maladie  reste  en  ellel  le 
plussouventlonglempsstationnaire.  Dans  cerlainscas,  apresplusieurs 
annees,  on  observe  une  amelioration  notable.  Joffrov  a  rapporte 
l'observation  (Tune  femme  qui,  pendant  cinq  ans,  a  presents  une 
paralysie  des  quatre  membres  et  qu>i  a'avait  pins,  au  momenl  on  il 
rapportait  son  bistoire,  qu'une  paralysie partielledu  membresupericur 
gauche,  el  ponvait  subvenir  a  tous  ses  besoins. 

D'autres  Ibis,  il  est  vrai,  la  moi  l  survienl  conseeutivement  aux 
escarres  qui  accompagnent  laparaplegie  spasmodique  causee  par  les 
lesions  mcdullaircs  sccondaires;  ou  bien  on  voit  apparailre  des 
vomissements,  des  vertiges,  des  syncopes,  des  troubles  cardiaques,  des 
troubles  oculaires  qui  indiquent  la  propagation  du  processus  inflam- 
matoire  aux  meninges  bulbaires  et  protuberantielles,  complications 
qui  mettent  rapidement  la  vie  en  danger. 

ETIOLOGIE.  — ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — Tel  esl  le  syndrome 
clinique  dont  nous  devons  la  description  mefhodique  aux  travaux  de 
Charcot  et  Joffrov,  et  dont  quclques  faits  isoles  avaient  ete  si^nales 
deja  anterieurement  par  Abercrombie,  Gull  et  Roller.  Cette  symplo- 
matologie  est  en  rapport  avec  un  ensemble  de  lesions  egalement 
caracteristiques.  «  Lorsqu'on  fait  Tautopsie  d'un  cas  de  ce  genre,  dit 
Vulpian  (1),  la  moelle  epiniere,  extraite  du  canal  rachidien  a^ec  ses 
memljranes,  oll're  une  augmentation  notable  de  son  volume  normal 
au  niveau  de  la  region  cervicale.  Elle  pr&sente  la  comme  un  renfle- 
ment  fusiforme  plus  ou  moins  etendu  en  longueur  remplissant  tout 
le  canal  rachidien,  (il  qui  adhere  au  ligament  vertebral  poslerieur;  la 
consistance  de  la  moelle  ainsi  revetue  de  ses  membranes  est  d'une 
fermete  tout  a  fait  anormale.  Si  Toncherche  a  ouvrir  la  dure-mere,  on 
eprouve  de  grandes  difficultes  ;  il  ya  plulot  meme  impossibilite,  a 
cause  des  adherences  internes  qui  unissent  cette  membrane  a  la 
pie-mere.  » 

Sur  une  coupe  transversale,  la  dure-mere  forme  une  gaine  de 
plusieurs  millimetres  d'6paisseur  autour  de  la  moelle ;  sa  consistance 
est  extremement  ferme;  e'est  un  tissu  sclerose,  calcifie  dans  certains 
cas,  forme  de  couches  stratifiees  concentriques.  La  pie-mere  est 
egalement  epaissie.  Les  racines  posterieures  sont  entourees  d'un 
manchon  scl6reux  dense,  elles  sont  atrophiees,  deg^nerees ;  les  racines 
ant6rieures  sont  souvent  moins  l^sees,  toutefois  Charcot  asignale  le 
debut  de  la  paehymeningite  a  la  region  anleneure  de  la  moelle.  Les 
fibres  nerveuses  ne  sont  pas  toutes  malades  ;  n  n  grand  aombre  menie 
peuvent  ne  presenter  aucun  signe  de  degeneration. 

«  L'innammation  peut  ainsi  rester  completement  limilee  aux 


(1)  Vum'ian,  Maladies  du  systeme  nerveux,  p.  128. 
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meninges,  et  c'est  ainsi  que  les  choses  se  passent  dans  un  grand 
nombre  de  cas  »  (Joffroy).  CependanL  on  peut  voir  la  moelle  parti- 
ciper  a  rinflammation,  mais  celle-ci,  d'apres  la  description  de 
Joffroy,  n'etait  qu'une  complication  secondaire.  En  est-il  reellement 
ainsi?  C'est  ce  qu'il  nous  I'auL  mainlenant  disculer,  car,  si  pendant 
longtemps  le  type  analomo-clinique  de  Charcot  et  Joffroy  a  ete 
admis  a  peu  pres  sans  conleste,  a  l'heurc  actuelle  il  n'en  est  plus 
de  meme,  et  l'etude  de  nombreuses  observations  suivies  d'autopsie 
a  conduit  a  attribuer  aux  lesions  medullaires  une  importance 
de  plus  en  plus  preponderate  dans  l'edification  du  processus  de 
pachymeningite. 

Pour  Joffroy,  l'extension  de  rinllammation  des  meninges  au  tissu 
de  la  moelle  creait  de  petits  foyers  de  myelile  aigue,  de  mSme 
que  la  compression  des  vaisseaux  pouvait  provoquer  des  troubles 
circulatoires,  Fischemie  medullaire.  Mais  il  s'agissait  pour  cet 
auteur,  encore  une  fois,  d'une  complication  secondaire.  Deja,  a 
l'epoque  des  publications  de  Joffroy,  Hallopeau  (1)  avait  attribue 
aux  lesions  de  la  moelle  une  part  tres  importante  dans  l'ensemble 
symptomatique. 

Les  observations  necropsiques  recueillies  depuis  cette  epoque  ont 
montre  que  cette  pachymeningite  etaitle  plus  souvent  sous  la  depen- 
dance  de  myelites  cavitaires  (2),  de  syringomyelics,  de  processus  de 
meningo-myelites  infectieuses  ou  toxiques,  souvent  meme  d'origine 
syphilitique.  Deplus,  dans  bien  des  cas  ou  le  processus  meningitique 
parait  primitif  et  les  lesions  medullaires  secondaires,  il  s'agit  non  pas 
d'une  pachymeningite  cervicale  pure,  mais  d'une  pachymeningite 
cer6brale,  dela  base  surtout,  etendue  a  la  region  bulbo-protuberantielle 
et  presentant  un  maximum  de  developpement  a  la  region  cervicale. 
La  pathogenic  de  la  pachymeningite  cervicale  hypertrophique  est 
done  des  plus  complexes. 

Les  rapports  de  la  pachymeningite  avec  la  syringomyelic  ne  sont 
plus  contestes  aujourd'hui,  et  Ton  peut  dire  qu'en  presence  d'une 
semblable  lesion  m^ningee,  il  l'aut  rechercherla  syringomyelic,  qui 
peut  etre  peu  caracterisee  et  ne  presenter  qu'une  cavite  de  faible 
etendue.  Le  travail  recent  de  Philippe  et  Oberthur  (3)  a  bien  mis  en 
lumiere  la  coexistence  des  deux  processus  meninges  et  medullaires 
(voy.  Syringomyelic).  Ces  auteurs  decrivent  meme  une  forme  pachy- 
meningitique  de  la  syringomyelic  caracterisee  par  une  gliose  tres 
diffuse,  constituant  des  cavites  mal  limitees  et  dontlamarche  est  assez 
rapide. 

(1)  Hallopeau,  Did.  de  med.  el  chir.  pratiques,  art.  Moelle,  I.  XXII,  p.  591. 

(2)  Joffroy  et  Achard  ont  616  d'ailleurs  parmi  les  premiers  obscrvatcurs  qui 
aient  signale"  les  rapports  de  la  pachymeningite  avee  la  syringomyelic  considerde 
comme  une  variete  de  myelitc  cavitaire  (Joffroy  et  Achard,  Arch.de  med.exper., 
janvier  1891). 

(3)  Philippe  ct  Oberthuh,  Revue  neurol.,  15  deccmbre  1899. 
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La  pachymeningite  peutetre  rencontreedans  la  carieosseuse  syphi- 
lilique,  mais,  indepcndamment  dc  celle-ci,  elle  s'observe  surlout  dans 
certaines  meningo-myelites  syphilitiques  developpees  simultanement 
ou  consecutivcment  a  la  meningile  de  meme  nature  dc  la  base  du 
cerveau.  Jurgcns  a  attire  1'attention  sur  la  marche  descendante  des 
lesions  meningees  syphililiques,  qui  d6butentpar  les  meninges  cere- 
brates de  la  base  et  splendent  a  la  region  cervicale.  Cette  pachyme- 
ningite  cervicale  bypertrophique  de  nature  sypbilitique  a  ete  decrite 
par  Eisenlobr,  Jurgens,  Siemerling,  Lamy.  Son  diagnostic  histo- 
logique  peut  filre  fort  difficile  quand  il  n'exisle  pas  de  16sions  gom- 
meuses  a  cdte  des  alterations  meningees. 

II  existe  en  effet  des  pachymeningites  cervicales  hypertrophiques 
uniesades  meningites  chroniques  de  la  base,  dans  lesquelles  on  ne 
releve  aucune  lesion  caracteristique  de  la  syphilis  ou  de  la  luber- 
culose,  et  qui  sont  comparables,  pour  une  part  au  moins,  au  type 
anatomo-clinique  de  pachymeningite  decrit  par  Charcot  et  Joffroy. 
Dans  un  cas  encore  inedit,  observe  avec  G.  Gasne  dans  le  service  du 
Pr  Raymond,  nous  avons  constate  une  pachymeningite  cervicale 
hypertrophique  des  plus  caracteristiques  ;  mais  les  meninges  du 
bulbe,  dc  la  protuberance  et  de  la  base  du  cerveau  etaient  egalement 
enflammees,  epaissies,  engainant  un  certain  nombre  denerfs  craniens ; 
de  plus,  rindammation  meningee  s'etait  propagee  aux  vaisseaux  et 
Tartere  basilaire  avait  ete  obliteree  consecutivement  a  un  processus 
d'endarterite.  Celle  lesion  avaitentrain6a  sa  suite  un  ramollissement 
medullaire  suivi  de  degeneration  ascendante  et  descendante. 

On  voitdonc  que  la  pachymeningite  cervicale  hypertrophique  pri- 
mitive, telle  que  la  concevaient  Charcot  et  Joffroy,  est  rare.  Le  plus 
souvent  le  type  clinique  decrit  par  ces  auteurs  est  symplomatique 
d'une  syringomyelic,  d'une  lesion  demyelite  surtout  cavitaire,  ou  bien 
d'unevarietede  meningo-myelile  sypbilitique  ou  tuberculeuse.  Enfin, 
dans  des  cas  rares,  elle  peutse  developperen  dehors  de  ces  condi- 
tions pathologiqiies.  Elle  faitalorspartied'un processus inflammatoire 
chronique  etendu  a  une  grande  partie  des  meninges  cerebro- 
spinales,  pachymeningite  de  la  base,  pachymeningite  bulbo-protubc- 
rantielle,  etc.  La  pachymeningite  cervicale  peut  enfin  exister  seule 
et  constitue  alors  une  variete  particuliere  de  la  pachymeningite 
cerebro-spinale  chronique  (pachymeningite  cervicale  hypertrophique 
de  Charcot-Joffroy). 

Les  causes  de  cette  pachymeningite  chronique  primitive  sont  peu 
connues.  On  a  invoque,  comme  pour  les  diverses  meningites  chro- 
niques, l'influence  de  1'alcoolisme,  du  saturnisme,  des  <liv<M-ses 
intoxications,  du  froid,  particulierement  du  froid  humide,  enfin  du 
rhumatisme.  Foulon  (1)  admel  l'existence  d'une  pachymeningite 


(1)  Foulon,  Th.  de  Paris,  1900. 
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cervicale  survenant  a  Toccasion  d'un  refroidissement,  et  qui  parait 
en  rapport  avec  le  developpement  d'une  fibrose  chroniquc  d'origine 
loxi-infectieuse  de  nature  rhumatismale.  Cette  forme  serait  suscep- 
tible de  s'ameliorer  spontanement,  mais  serait  surtout  influencee 
favorablement  par  le  traitement  salicyle. 

DIAGNOSTIC.  —  Le  diagnostic  du  type  clinique  repose  sur  la 
constatationde  ph^nomenes  douloureux,  suivisde  troubles  paretiques 
des  membres  superieurs  et  d'atrophie,  accessoirement  de  paraplegie 
et  de  paralysie  des  sphincters.  D'apres  Widal  et  Le  Sourd  (1),  le  cyto- 
diagnostic  dans  la  pachymeningite  cervicale  hypertrophique  donne- 
rait  des  indications  utiles.  On  constate  dans  le  liquide  cephalo- 
rachidien  une  predominance  de  leucocytes  mononucleates, 
lymphocytes  surtout  et  quelques  mononucleates  moyens.  C'est  la 
formule  en  somme  des  meningites  chroniques.  La  constatation  de  ce 
type  cytologique  permettra  d'ecarter  le  diagnostic  du  mal  de  Pott 
cervical,  qui  pourrait  etre  difficile  a  differencier  au  debut  de  la 
pachymeningite.  Les  meningo-myelites  syphilitiques  cervicales  ne 
seront  reconnues  que  par  l'epreuve  du  traitement  specifique,  favo- 
rable dans  les  cas  traites  de  fagon  precoce,  comme  nous  en  avons 
observe  un  exemple  des  plus  nets.  Dans  la  meningo-myelite  tuber- 
culeuse,  on  pourra  tenter  la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  le 
liquide  cephalo-rachidien  et  pratiquer  Tinoculation  experimentale. 

La  pachymeningite  cerebro-bulbo-spinale  sera  tres  difficilement 
reconnue,  car  les  paralysies  des  nerfs  craniens  que  Ton  observe  en 
pareil  cas  sont  rapportees  plutdt  a  des  tumeurs  de  l'isthme  de 
l'excephale  qu'a  une  cause  de  compression  aussi  rare  que  cette 
meningite.  L'evolution  lentement  progressive,  extensive  de  celle-ci, 
qui  peut  durer  plusieurs  annees,  sera  un  caractere  important  a 
prendre  en  consideration. 

Lorsqu'on  constate  un  certain  nombre  des  symptomesde  lapachy- 
m6ningite  cervicale,  il  faudra  toujours  penser  a  l'existence  d'une 
syringomyelic  L'etude  des  troubles  de  la  sensibilite,  dela  disposition 
des  zones  d'anesthesie,  des  alterations  trophiques,  pourra  6tre  tres 
utile  en  pareil  cas,  mais  le  diagnostic  restera  souvent  en  suspens. 

II  faudra,  en  resume,  la  plupart  du  temps,  se  contenter  de  diffe- 
rencier le  type  clinique  de  pachymeningite  cervicale  des  diverses 
atrophies  musculaires  et  des  alterations  meningees  et  osseuses  de 
la  region  cervicale,  sans  affirmer  la  nature  exacte  et  la  cause  de  la 
16sion  mening6e. 

PRONOSTIC.  —  TRAITEMENT.  —  Lepronostic,  assez  benin  dans  la 
pachymeningite  cervicale  primitive  de  Charcot-Joffroy,  puisque  Ton 

(1)  Widal  et  Le  Sourd,  Gaz.  des  hdp.,  16  avril  1901. 
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a  vu  cles  arrets  et  dcs  ameliorations  de  la  maladie  dont  la  duree 
depasse  souvenldix  ct  quinze  ans,  est  tout  a  fait  favorable  danscer- 
taines  meningitessyphilitiques  trailecs  de  bonncheure,  danslesquelles 
la  relrocession  des  sympldmes  est.  complete.  II  est  plus  grave  dans 
les  pachymeningites  lubereuleuses  el  syringomyeliques,  dans  les 
meningites  cerebro-bulbo-spinales.  La  mort  peut  survenir  par  suite 
dcs  complications  vasculaires  (thrombose  el  ramollissemenl  bul- 
b  aire,  spinal),  des  lesions  du  bulbe  et  de  la  protub6rance,  des  infec- 
lions  secondaires  dues  aux  troubles  trophiques  (escarres). 

Lc  traitement  consistera  dans  Temploi  de  la  medication  mercu- 
rielle  et  ioduree  dans  les  cas  de  syphilis  averee  ou  douteuse.  Les 
revulsifs  sur  la  colonne  cervicale  (vesicatoires,  poinles  de  feu),  les 
iodures  a  l'interieur,  les  preparations  salicylees,  les  bains  chauds 
peuvenldonnerquelquesresultats.  Enfin  le  massage  et  l'electrisation 
des  muscles  atrophies  etdes  nerfs  degeneres  pourront  produireune 
certaine  amelioration. 
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